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В В Е Д Е Н И Е
Цель данного учебного пособия - предоставление студентам 
возможности наиболее эффективного изучения раздела “Физиология 
системы крови”. Пособие является дополнительным учебным материалом, 
который может быть использован; 1) как методические указания и источник 
вопросов для самоподготовки к занятиям и для аудиторного контроля 
знаний; 2) при разборе материала на лабораторных занятиях; 3) дпя 
компьютерного тестирования на итоговых занятиях и перед к)'рсовым 
экзаменом; 4) как методическое пособие для решения ситуационных задач и 
отработки практических навыков.
Пособие составлено в соответствии с типовой программой по 
нормальной физиологии. Состоит из пяти частей и включает в себя 
методггческие указания для студентов по подготовке к занятиям, курс лекций, 
тестовые задания с разъяснениями правильных ответов, ситуационные 
задачи, методические указания для выполнения практических навыков по 
физиологии крови.
Часть первая -  это методические указания для студентов по подготовке 
к занятиям, содержащие цель занятия, методы изучения, вопросы для 
самоподготовки, вопросы для аудиторного контроля знаний, описание 
лабораторных работ, список литературы - основные и дополнительные 
учебные пособия, вопросы для са.мопроверки усвоения темы «Физиология 
системы крови».
Часть вторая -  это лекции по темам «Жидкие среды организма. Кровь. 
Функциональные системы, поддерживающие гомеостатические константы 
крови» и «Регуляция агрегатного состояния крови. Группы крови».
Часть третья - это 101 тестовое задание с объяснениями правильных 
ответов на них, которые предназначены для компьютерного контроля знаний 
студентов на итоговых занятиях и перед экзаменом по норматьной 
физиологии. Тесты построены по принципу выбора правильных ответов и 
представляют из себя вопрос и несколько ответов на него. Тесттл .можно 
использовать и для обучения сту'дентов на лабораторных занятиях.
Часть четвертая - это 10 ситу'ационных задач, в которых 
смоделированы практические ситуации, возникающие в реальной жизни или 
в клинической практике. Для решения этих задач необходимо понимание 
механизмов протекания и регуляции физиологических процессов. Это 
способствует формированию клинического мышления будущего врача, что 
соответствует главной задаче образования -  студент должен не только знать, 
но и уметь применить свои знания на практике.
Часть пятая - методические указания по выполнению 6 практических 
навыков, которыми студенты должны овладеть в соответствии с типовой 
программой по нормальной физиологии.
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!И!ЕТОДИЧЕСНИЕ УШ Д К И Я  ДЛЯ ПОДГОТОВНИ К ЗАНЯТИЯМ 
по ФИЗИОЛОГИИ СИСТЕМЫ КРОВИ
ЗАНЯТШЛ'Ь 1
ТЕМА: ОСНОВНЫЕ КОНСТАНТЫ КРОВИ И 
КЛИНИКО-ФИЗИОЛОГИЧЕСКИЕ МЕТОДЫ ИХ ИССЛЕДОВАНИЯ.
ФИЗИОЛОГИЯ ЭРИТРОЦИТОВ и ЛЕЙКОЦИТОВ.
Продолжительность лабораторного занятия - 4 академических часа.
ЦЕЛЬ ЗАНЯТИЯ: изучить состав и функции жидких сред организма, 
основные константы крови и механизмы поддержания их постоянства, а 
также функции эритроцитов и лейкоцитов и их структурное обеспечение, 
регуляцию эритро- и лейкопоэза. Овладезъ техникой подсчета эритроцитов и 
лейкоцитов, определения скорости оседания эритроцитов и количества 
гемоглобина крови, расчета цветного показателя.
МЕТОД ИЗУЧЕНИЯ: исследование человека.
ВОПРОСЫ ДЛЯ САМОПОДГОТОВКИ:
Гомеостаз. Механизмы регуляции гомеостаза. Жидкие среды организма 
(кровь, лимфа, межклеточная жидкость, внутриклеточная жидкость, ликвор и 
др.), их объемное распределение в организме. Понятие о внутренней среде 
организма. Кровь. Понятие о системе крови (Г.Ф. Ланг). Состав, количество, 
свойства, основные функции крови. Основные физиологические константы 
крови, характеризующие гомеостаз. Электролитный состав плазмы крови. 
Осмотическое давление крови и его регуляция, роль в обмене воды и 
электролитов между кровью и тканями. Понятие о состоянии гипер- и 
дегидратации тканей. Белки плазмы крови, их классификация и значение. 
Онкотическое давление ггиаамь! и его роль. Реологические свойства крови. 
Кислотно-основное состояние крови. Физико-химические и физиологические 
механизмы, обеспечивающие постоянство pH крови. Понятие об ацидозе и 
алкалозе, механизмы их возникновения.
Лимфа, ее количество, состав, физико-химические свойства, функции. 
Ликвор, количество и образование ликвора, ликвородинамика. Физико­
химические свойства, функции ликвора. Значение исследования ликвора дня 
диагностики. Другие жидкие среды организма (интерстициальная, 
внутриклеточная и др,), их состав, физико-химические свойства и 
физиологическая роль.
Гемопоэз (гемоцитопоэз): теория стволовой кле-гки. Возрастные 
особенности гемопоэза (у эмбриона, плода, взрослого человека). Роль в 
гемопоэзе микроокрз'жения стволовой клетки. Свойства и функции 
полипотентной стволовой кроветворной клетки и других коммитированных 
клеток-предшественниц зрелых клеток крови. Понятие о возможностях 
дифференцировки эмбриональных и стволовых кроветворных клеток в 
другие типы клеток. Нервные и гуморальные механизмы регуляции 
гемопоэза. Понятие о сигнальных молекулах, имеющих значение для 
регуляции кроветворения [основные группы цитокинов (факторы роста 
гемопоэтических клеток, интерлейкины, интерфероны, факторы росла 
негемопоэтических клеток), гормоны, нейромедиаторы и др.], их 
происхождение. Роль цитокинов и других сигнальных молекул в регуляции 
самоподдержания, дифференцировки, пролиферации и апоптоза этих клеток.
Значение и потребности организма в незаменимых питательных 
веществах, витаминах н микроэлементах для поддержания нормального 
кроветворения. Общее понятие о нарущениях кроветворения при дефиците 
поступления этих веществ в организм. Понятие об эритроне. Эритроцнтопоэз 
и разрушение эритроцитов, их возрастные особенности. Эритропоэтин и его 
роль в регуляции эритропоэза. Продукты разрушения эритроцитов. 
Особенности строения и свойств эригроцитов, обеспечивающие выполнение 
ими функций. Количество эритроцитов в крови, методики подсчета. 
Гемоглобин, его функции. Особенности строения и свойств, обеспечивающие 
выполнение его функций. Виды гемоглобина, количество, методы 
определения. Цветовой показатель и его расчет. Понятие об анемиях. 
Гемолиз и его виды. Скорость оседания эритроцитов и факторы, влияющие 
на нее.
Лейкопоэз. Лейкоциты, их виды, количество, методы подсчета. 
Особенности строения и свойств, обеспечивающие выполнение ими 
функций. Понятие о лейкоцитозе и лейкопении. Лейкоцитарная формула; 
зернистые и незернистые лейкоциты, их разновидности, количество, 
функции, продоллсительность жизни. Понятие о Т- и В- лимфоцитах. 
Понятие о механизмах неспецифической и специфической зашиты 
организма.
Основные показатели общего анализа крови. Физиологическая оценка 
результатов исследования. Понятие о возрастных нормах основных 
показателей крови. Диагностическое значение общего анализа крови.
Возрастные особенности системы крови.
ВОПРОСЫ ДЛЯ АУДИТОРНОГО КОНТРОЛЯ;
1. Кровь как внутренняя среда организма и её значение. Пон.чтие о 
системе крови.
2. Состав крови. Показатель гематокрита и его определение.
3. Количество крови и методы его определения.
4. Осмотическое и онкотическое давление крови и их значение.
5. Функциональная система поддержания нормального осмотического 
давления внеклеточной жидкости.
6. Буферные системы крови, их значение. Функциональная система 
поддержания pH крови,
7. Вязкость крови. Факторы, её определяющие. Реологические свойства 
крови.
8. Состав плазмы крови. Значение минеральных веществ. 
Кровезамещающие растворы.
9. Значение белков плазмы крови.
10. Гемолиз эритроцитов. Виды гемолиза.
11. Коллоидные и суспензионные свойства крови. Скорость оседания 
эритроцитов.
12. Тканевая жидкость, ликвор, лимфа, их состав, количество, 
функциональнее значение.
13. Функции эритроцитов и их структурное обеспечение.
14. Количество эритроцитов и механизмы регуляции их содержания, 
нервная и гуморальная регуляция эритропоэза. Понятие об эритроне.
15. Гемоглобин, его виды и соединения.
16. Критерий насыщения эритроцитов гемоглобином (цветной 
показатель).
17. Лейкоциты. Их виды, количество.
18. Понятие о лейкоцитозе и лейкопении.
19. Функции различных видов лейкоцитов,
20. Нервная и гуморальная регуляция лейкопоэза.
21. Основные показатели общего анализа крови.
21.1. Физиологическая оценка результатов исследования.
21.2. Диагностическое значение общего анализа крови,
21.3. Понятие о возрастных нормах основных показателей крови.
ЛАБОРАТОРНАЯ РАБОТА:
1. Определение скорости оседания эритроцитов по Панченкову.
Скорость оседания эрнтроцтов (СОЭ) количественно характеризует коллоидно­
суспензионные свойства крови. Для ее определения используют способ Панченкова. В 
настоящее время разработаны автоматические устройства для измерения СОЭ. Напрщмер, 
с помощью прибора Sediplu.s S 2000 одновременно и независимо друг от друга могут 
измеряться 40 проб. Количество каналов может быть увеличено до 160.
Цель работы: научиться определять скорость оседания эритроцитов, 
используя прибор Панченкова.
Материальное оснащение: стабгитзированная донорская кровь, 
прибор Панченкова, часовое стекло, груша, вата.
Ход работы;
На часовое стекло помещают каплю стабилизированной крови. 
Погружают в нее кончик капилляра из прибора Панченкова (рис. 1) и, 
наклоняя капилляр, набирают в него (без пузырьков) кровь до метки 0 (К).
Закрывают пальцем верхний конец капилляра, чтобы кровь не вытекала. 
Упирают нижний конец капилляра в нижнее резиновое катьцо прибора 
Панченкова и вставляют верхний конец в резиновое кольцо сверху. 
Отмечают время и ровно через 1 час определяют высоту столбика плазмы, 
т.е. оценивают - на сколько миллиметров за 1 час осели эритроциты.
Рисунок 1. Прибор Панченкова (А) и капилляр для взятия крови (Б), 
Оформление протокола:
Результат: запишите величину СОЭ.
Вывод: полученный результат сравните с нормальными значениями. В 
норме СОЭ у мужчин составляет 2 -7  мм/ч, у женшин 7- 12 мм/ч.
2. Подсчёт эритроцитов.
Количество эритроцитов можно подсчитать в камере Горяева и с помощью 
специальных автоматических счетчиков форменных элементов крови и гематологических 
автоматов, работа которых основана на разны.ч принципах. Большое распространение 
получили автоматические приборы, принцип работы которых основан на 
кондуктометрическом методе: определенное количество крови, разведенной
изотоническим раствором натрия хлорида, пропускают через микроотверстие диаметром 
100 мкм, с обеих сторон которого расположены электроды. Проходящая через отверстие 
клетка крови изменяет сопротивление между электродами, которое фиксируется 
электронным устройством. Величина повышения электрического сопротивления зависит 
от объема клетки и других характеристик. Это позволяет автоматически рассчитывать не 
только общее количество эритроцитов, но и измерять объем .клеток и некоторые другие 
показатели.
Цель работы: научиться определять количество эритроцитов в крови.
Материальное оснащение: стабшизированная донорская кровь, 
капилляр с меткой 0,02 мл от гемометра Сали, пробирка, камера Горяева, 
микроскоп, стеютнная палочка или пастеровская пипетка, 2% раствор 
NaCl, груша, спирт, вата.
Ход работы:
Счетная камера представляет собой толстую стеклянную пластину 
(предметное стекло), в средней части которой имеется четыре поперечных 
желоба. Между ними находятся три узкие плошадки. Средняя площадка
ниже боковых на 0,1 мм и разделена пополам продольным желобком, по обе 
стороны которого на стекло нанесены сетки Горяева (рис. 2). Сбоку от сеток 
расположены стеклянные прямоугольные пластины, к которым притирается 
шлифованное покровное стекло.
Рисунок 2. Камера Горяева.
Каждая сетка Горяева (рис. 3) состоит из 225 больших квадратов, 25 из 
которых разделены еще на 16 малых квадратов каждый. Сторона маленького 
квадрата равна 1/20лш, площадь !/400мм\
Рисунок 3. Сетка Горяева для подсчета форменных элементов.
Для притирания покровного стекла ватой, смоченной в спирте, 
обезжиривают боковые пластинки камеры и само стекло. Критерием полного 
притирания является появление на боковых пластинках камеры цветных 
колец Ньютона.
В пробирку наливают 4 мл 3% раствора NaCl. Пипеткой от гемометра 
Сали набирают 0,02 мл крови и переносят в раствор NaCl. Тщательно 
перемешивают и небольшую каплю получившегося раствора (стеклянной 
палочкой или пастеровской пипеткой) наносят на среднюю пластинку 
камеры Горяева. По принципу капиллярности она устремляется под 
покровное стекло.
Эритроциты подсчитывают при большом увеличении (окуляр х 7, 
объектив X 40) в 5 больших квадратах (что составляет 80 маленьких), 
расположенных в разных местах сетки (по диагондли).
Для избегания двукратного подсчета клеток, лежащих на границах 
между маленькими квадратами, используют правило Егорова: «К данному 
квадратику относятся эритроциты, лежащие внутри него и на его левой и 
верхней границах. Эритроциты, расположенные на правой и нижней 
границах, в данном квадратике не подсчитываются». Число эритроцитов (А) 
подставляют в формулу:
^^^х_400С^200 (^лн/мм’)
80
где X - искомое число эритроцитов, 80 - количество маленьких 
квадратов, в которых производился подсчет, 200 - разведение крови, 4000 - 
величина, обратная объему камеры над одним маленьким квадратом. Его 
определяют по формуле:
1 1 1
------ М М  X --------мм  X —  мм -
20 20 10 4000
м м^{мкл\
где ~  мм - размер стороны маленького квадрата,
10
мм - расстояние от плоскости средней пластинки камеры Горяева до
покровного стекла (т.е. глубина камеры).
Результат: А=
Оформление протокола:
Х=
Вывод: полученный результат сравните с нормальными значениями. В 
норме содержание эритроцитов в крови у мужчин 4,5 -  5 х 10’“ в литре, у 
женщин 3,9 - 4,5 х 10'^ в литре.
3. Определение количества гемоглобина крови по способу Сали.
В практике используется гемометр, предложенный в 1902 году швейцарским 
учёным Сали. Данный .метод основан на сравнении окраски испытуемой крови, 
обработанной соляной кислотой, с окраской стандартов. При взаимодействии с соляной 
кислотой гемоглобин переходит в солянокиетый гематин, раствор приобретает бурый 
цвет. Раствор в пробирке разводят, постепенно прибавляя дистиллированную воду, пока 
его цвет не сравняется с цветом стандартов, что определяется визуально или с помощью 
фотоэлектроспектрометрии. Существуют также газомегрический (по количеству 
поглощённого кислорода, углекислого газа) и химический (по определению железа в 
молекуле гемоглобина) методы определения колшзества гемоглобина. Они более точны, 
но из-за трудоёмкости не нашли широкого при.менення.
Цель работы: научиться определять количество гемоглобина крови по 
способу Сали.
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Материальное оснащение: стабилизированная донорская кровь, 
гемометр Сали, груша, 0,1н раствор НС1, дистиллированная вода, вата, 
спирт.
Ход работы:
Гемометр Сали (рис. 4) состоит из двух пробирок с цветными 
стандартами и пробирки с двумя градуировками - для определения 
гемоглобина в грамм-процентах и в процентах (100% соответствуют 16 г%; 
кадедый грамм соответствует 6%).
Рисунок 4. Гемометр ГС-2.
В среднюю пробирку гемометра пипеткой наливают ОД н раствор НС1 
до нижней метки. Капилляром берут 0,02 мл донорской крови и, обтерев его 
кончик ватой, выдувают кровь на дно пробирки так, чтобы верхний слой 
кислоты оставался неокрашенным. Не вынимая капилляр, споласкивают его 
кислотой. После этого содержимое пробирки перемешивают, ударяя пальцем 
по дну пробирки, и ставят в штатив на 5-10 мин. Это время необходимо для 
полного превращения гемоглобина в солянокислый гематин. Затем к 
содержимому пробирки добавляют по каплям дистиллированную воду до тех 
пор, пока цвет полученного раствора не станет одинаковым с цветом 
стандартов (при добавлении воды раствор перемешивают стеклянной 
палочкой). Цифра, стоящая на уровне полученного раствора, показывает 
содержание гемоглобина в испытуемой крови.
Оформление протокола:
Результат: запишите содержание гемоглобина в исследуемой крови.
Вывод: полученный результат сравните с нормальными значениями, В 
норме содержание гемоглобина в крови у мужчин 133 - 158 г/л, у женщин -  
121 - 138г,/л.
4. Расчёт цветового показателя.
Цветовой показатель или фарб-индекс -  Fi (farb - цвет, index - показатель) о'гражает 
насыщение эритроцитов гемоглобином. Его рассчитывают путем деления утроенного 
числа содержания гемоглобина на три первые шгфры количества эритроцитов. Такой 
способ основан на том, что в идеальных условиях, когда содержание гемоглобина равно 
166,7 г/л, а эритроцитов - 5*!0'’/л, цветовой показатель равен 1,0 (166,7*3/500=1). Такие 
эритроциты называют нор.мохромными. Если Fi меньше 0,8 - эритроциты гипохромные, 
больше 1,0 - гипер-Хромные. Определение цветового показателя необходимо для 
дифференциальной диагностики анемий.
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Цель работы: научиться рассчитывать цветовой показатель.
Ход работы:
Цветовой показатель (ЦП) вычисляют делением показателей 
концентрации гемоглобина в крови, выраженной в г/л, на первые три цифры 
количества эритроцитов с последующим умножением полученного частного 
на 3.
гемоглобин, ^
дЯ = ------------------ --------- хЗ
число эритроцитов e l MIC1
{первые три цифры)
Оформление протокола:
Результат: запишите цветовой показатель в относительных единицах.
Вывод: полученный результат сравните с нормальными значениями.
5. Подсчёт лейкоцитов.
Кол.ччесгво лейкоцитов можно подсчитать в камере Горяева и с помощью 
специальных счетчиков гемоцитов. Так, автоматический гематологический анализатор ВС 
-  5500, в работе которого используется проточная цитометрия, лазерная технология и 
инновационный метод химического окрашивания, позволяет не только подсчитывать 
количество лейкоцитов, но и проводеть полный анализ лейкощггарной формулы по 5-ти 
популяциям с получением точных результатов.
Цель работы: научиться определять количество лейкоцитов в крови.
Материальное оснаи^еиие: стабшизированнсгя донорская кровь, 
капилляр с меткой 0,02 мл от гемометра Сали, пробирка, ксьчера Горяева, 
микроскоп, стеклянная палочка ши пастеровская пипетка, 3% раствор 
уксусной кислот.ы, подкрашенный метшеновым синим, груша, спирт, вата.
Ход работы:
К камере Горяева притирают покровное стекло. Для этого ватой, 
смоченной в спирте, обезжиривают боковые пластинки камеры и само 
стекло. Критерием полного притирания является появление на боковых 
пластинках камеры цветных колец Ньюзона. В пробирку наливают 0,4 мл 3% 
раствора уксусной кислоты, подкрашенной метиленовой синью. Набирают 
пипеткой от гемометра Сали 0,02 мл крови и переносят в раствор уксусной 
кислоты. Тщательно перемешивают и небольшую каплю раствора 
(стеклянной палочкой или пастеровской пипеткой) наносят на среднюю 
пластинку камеры Горяева. По принципу капиллярности она устремляется 
под покровное стекло. Лейкоциты подсчитывают при малом увеличении 
(окуляр X 15, объектив х 20) в 25 больших квадратах сетки Горяева (что 
составляет 400 маленьких квадратов), расположенных в разных местах 
местах сетки (змейкой).
Число лейкоцитов (В) подставляют в формулу:
В X 4000,4 20 3
А = ------ ---------- (млн/мм )
400
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где X - искомое число лейкоцитов, 400 - количество маленьких 
квадратов, в которых производился подсчет, 20 - разведение крови, 4000 - 
величина, обратная объему камеры над одним маленьким квадратом.
Оформление протокола:
Х=Результат: _В=____
Вывод: полученный результат сравните с нормальными значениями. В 
норме содержание лейкоцитов в крови 4 -  9 х 10® в литре.
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ТЕМА; ГРУППЫ КРОВИ. СВЁРТЫВАНИЕ КРОВИ.
Продолжительность лабораторного занятия - 4 академических часа.
ЦЕЛЬ ЗАНЯТИЯ; изучить современные представления о группах 
крови, механизмы регуляции агрегатного состояния крови.
Освоить технику определения групп крови и резус-фактора, времени 
свёртывания крови, изучить противосвёртывающие вещества, научиться 
получать дефибринированную кровь.
МЕТОД ИЗУЧЕНИЯ; исследование человека, острый опь(т на кролике.
ВОПРОСЫ ДЛЯ САМОПОДГОТОВКИ;
Группы крови. Системы АВО, HLA, Rh и др. Основные принципы 
подбора донорской крови. Факторы риска для реципиента. 
Кровезамещающие растворы, требования, предъявляемые к ним, их 
классификация по виду выполняемой ими функции в организме.
Кровяные пластинки (тромбоциты), их количество, строение, функции, 
продолжительность жизни. Тромбоцитопоэз. Регуляция тромбоцитопоэза, 
роль тромбопоэтина.
Система гемостаза. Первичный (сосудисто-тромбоцитарный) и 
вторичный (коагуляционный) гемостаз и его значение. Ферментативная 
теория гемостаза А.А.Шмидта. Современные представления об основных 
факторах, участвующих в свертывании крови (тканевые, плазменные, 
тромбоцитарные, эритроцитарные, лейкоцитарные). Фазы свертывания 
крови. Фибринолиз. Роль сосудистой стенки в регуляции свертывания крови 
и фибринолизе.
Показатели коагулограммы.
Возрастные изменения системьг гемостаза.
ВОПРОСЫ ДЛЯ АУДИТОРНОГО КОНТРОЛЯ;
1. Учение о группах крови и его значение в медицине.
1.1. Современное представление о группах крови. Агглютиногены и 
агглютинины.
1.2. Группы крови системы АВО. Генный контроль синтеза антигенов 
системы АВО эритроцитов.
1.3. Группы крови резус-системы.
1.4. Понятие о лейкоцитарных группах крови. Система HLA и ее 
значение в медицине.
2. Физиологические основы переливания крови.
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3. Физиологическое значение тромбоцитов, их количество и строение. 
Тромбоцнтопоэз.
4. Понятие о системе PACK. Гемостатическая система организма.
5. Последовательные стадии гемостатического процесса,
5.1. f стадия - сосудисто-тромбоцитарный гемостаз.
5.2. II стадия - коагул-чционный гемостаз.
5.2.1. Первая классическая теория свёртывания крови А.Шмидта.
5.2.2. Современная теория.
5.2.2.1. Фазы образования красного тромба.
5.22.2. Факторы свёртывания, участвующие в камадой фазе.
5.2.2.3. Продолжительность фаз.
5.2.2.4. Внешняя и внутренняя системы свёртывания.
5.3. III стадия - ретракция сгустка.
5.4. IV стадия - фибринолиз. Фибринолитическая система.
5.5. Регуляция свёртывания крови.
6. Антисвёртывающие механизмы.
6.1. Физиологические (первичные и вторичные) и нефизиологические 
антикоагулянты. Антикоагулянты прямого и непрямого действия.
6.2. Калликреин - кининовая система и её значение в регуляции 
агрегатного состояния крови.
7. Факторы, ускоряющие и замедляющие свёртывание крови.
ЛАБОРАТОРНАЯ РАБОТА;
1. Определение групповой принадлежности крови по системе АВО.
Группу крови по системе АВО определяют по наличию или отсутствию в 
.мембранах эритроцитов агглютиногенов этой системы - А и В, которые устанавливаются с 
помощью стандартных сывороток с известным содержанием агглютининов системы АВО
-  а и  jS.
Цель работы: научиться определять группу крови по системе АВО. 
Материальное оснащение: ге.магглюттирующш сыворотки групп 
Оар (I), Afi (II), Ва (III) двух различных серий, сыворотка группы АВО (IV), 
изотонический раствор NaCl, пипетки, предметные стекла ши стеклянные 
папочки, планшет д.пя определения групп крови, донорская кровь.
Ход работы:
В верхней части планшета надписывают фамилию и инициалы лица, у 
которого определяют групповую принадлежность крови.
На поверхность планшета в ячейки, надписанные обозначениями: слева
- Оар (1), в середине - Ар (И), справа - Ва (Ш), пипетками наносят по одной 
большой капле (0,1 мл) стандартных сывороток I, II, III групп.
Используют сыворотки двух различных серий каждой группы, поэтому 
всего получается 6 капель - два ряда по три капли.
Сухой стеклянной палочкой или краем предметного стекла рядом с 
каплями стандартных сывороток помещают по одной маленькой капле 
исследуемой крови (приблизительно в 10-20 раз меньшей капли сыворотки).
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Разными стеклянными палочками (или разными краями предметного стекла) 
перемешивают капли крови с каплями сывороток.
После размешивания капель планшет покачивают, затем на 1 минуту 
оставляют в покое и снова периодически покачивают.
Наблюдение за ходом реакции производят при легком покачивании 
планшета в течение 5 минут.
Несмотря на то, что агглютинация наступает обычно в течение первых 
10-30 секунд, наблюдение проводят не менее 5 минут из-за возможности 
позднего наступления агглютинации в случае слабой агглютмнабельности 
эритроцитов.
Результат реакции может быть положительным или отрицательным.
Положительным результат считается при наступлении агглютинации 
(склеивания) эритроцитов.
Агглютинаты видны невооруженным глазом - сначала в виде мелких 
красных зернышек, постепенно сливающихся в более крупные хлопья. При 
этом сыворотка постепенно обесцвечивается.
По мере наступления агглютинации, но не ранее 3 минут, в эти капли 
добавляют ПС одной большой капле физиологического раствора NaCl для 
разрушения иногда наступающей ложной агглютинации - неспецифического 
склеивания эритроцитов в так называе.мые «монетные столбики».
Планшет покачивают и продолжают исследование до истечения 5 
минут.
В тех случаях, когда положительный результат получается со 
стандартными сыворотками всех трех групп (во всех каплях), для 
исключения неспецифической агглютинации проводится дополнительное 
исследование испытуемой крови со стандартной сывороткой группы АВО 
(IV), не содержащей агглютининов.
Для этого на поверхность 7-й ячейки нанос.ят одну большую каплю 
сыворотки группы АВО (IV) и рядом - маленькую каплю исследуемой крови. 
Кровь смешивают с сывороткой н при покачивании планшезд исследуют 
реакцию в течение 5 минут.
При отсутствии агглютинации с сывороткой группы АВО (IV) 
положительный результат реакции с сыворотками групп Оар (I), Afl (П) и Ва 
(Ш) учитывается как истинный.
Группу крови устанавливают в зависимости от наличия или отсутствия 
реакции агглютинации согласно рис. 5.
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Результат реакции со стандартными сыворотками г  руппа крови 
по системе 
АВО0ар(1) Ар (11) Ва(Ш)
о “’ О О " 0(1)Если реакция с сыворотками всех трех групп 
отрицат'ельная, то 
испытуемая кровь 
принадлежит к 
группе ОаЗ (I)о" о О ■
о (+) А(11)Если реакция с сыворотками групп Ооф (1) и Ва (Ш) 
положительная, а с 
сывороткой группы 
АР (II)
отрицательная, то 
испытуемая кровь 
принадлежит к 
группе АЗ (11)
— . (+) 
1 icf"»/ 1 о " т  ' '
о " В(Ш)Если реакция с сыворотками групп Оар (I) и АР (II) 
положительная, а с 
сывороткой группы 
Ва(Ш)
отрицательная, то 
испытуемая кровь 
принадлежит к 
группе Ва (III)
® " о
ф т  " AB(IV)Если реакция с сыворотками всех трех групп 
положительная, то 
испытуемая кровь 
принадлежит к 
группе АВО (IV) 
при условии, что с 
сывороткой группы 
АВО (IV) она не 
дала агглютинации
(+)
•
Рисунок 5. Оценка результатов исследования группы крови по системе АВО.
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ВИТЕБСКИ!'
МЕДИЦИН^
БИЬ
Оформление протокола:
Результат; укажите, в каких ячейках произошла агглютинация.
Вывод: запишите группу крови следующим образом -  укажите 
буквенное обозначение выявленных агглютиногенов (агглютиногена), затем - 
агглютининов (агглютинина) и в скобках римской цифрой группу. Например, 
Оар (1), или Ар (II), или Ва (III), или АВО (IV).
2.0пределение резус-принадлежности крови.
Резус-фаетор (Rh) - антиген, содержащийся в мембранах эритроцитов. Имеет 
более 40 разновидностей: С, D, Е, с, d, е и др., наиболее активной из которых является D. 
Методика определения резус-фаю'ора сложна, однако в настоящее время разработаны 
экспресс-методы, одним т  которых является пробирочный метод.
Цель работы: научиться определять резус-принадлежность крови.
Материальное оснащение: пробирка, стандартный реагент
антирезус Rho (D), стандартные резус-положительиые и резус- 
отрицательные эритроциты, пипетки, изототтеский раствор NaCl, 
донорская кровь.
Ход работы:
На дно пробирки вносят 1 большую каплю стандартного реагента 
антирезус Rho (D) и 1 маленькую кагисю исследуемой крови (или 
эритроцитов). Содержимое пробирки перемешивают встряхиваиие.м. 
Пробирку наклоняют до горизонтали таким образом, чтобь! содержимое 
растекалось по ее стенкам, и, медленно поворачивая в обе стороны, 
«размазывают» кровь по стенкам пробирки.
Как правило, агглютинация (образование крупных хлопьев из 
эритроцитов) наступает в течение ! минуты, но для образования устойчивого 
комплекса антиген-антитело и четко выраженной агглютинации, а также 
ввиду возможности замедленной реакции при слабо выраэкенной 
агглютинабельности эритроцитов, перемешивание эри'гроцитов с реагентом 
следует проводить не менее 3 минут.
Затем для исключения неспецифической агглютинации эритроцитов в 
пробирку добавляют 2-3 мл изотонического раствора NaCl и перемешивают, 
не взбалтывая, путем 2-3-кратного перевертывания пробирки. Если 
агглютинация эритроцитов была неспецифической, то после добавления 
изотонического раствора она исчезнет. Наступление агглютинации 
оценивается визуально, в неясных слушаях проводится микрокопирование.
Наличие агглютинации указывает на то, что исследуемая кровь резус- 
положительная (RIi"), т.е. содержит антиген Rho (D). Отсутствие 
агглютинации указывает на то, что исследуемая кровь резус-отрицательная 
(Rh‘), т.е. не содержит антиген Rho (D).
Результат учитывается как истинный после проверки контрольных 
обра-зцов:
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1) при положительном результате со стандартными резус-
пол ожительным и эритроцитами той же группы или группы ОаР (I) по 
системе АВО;
2) при отсутствии агглютинации со стандартными резус-
отрицательными эритроцитами той же группы или группы ОаР (I) по системе 
АВО.
Оформление протокола:
Результат: укажите наличие или отсутствие агглютинации.
Вывод: оцените резус-принадлежность крови. Выразите ее буквенным 
обозначением и расшифровкой с обязательным указанием группы крови по 
системе АВО. Например, кровь группы ОаР (I) резус-положительная (Rh^).
3. Острый опыт на кролике.
3.1. Определение времени свёртывания крови.
К современным методам изучения процесса свертывания крови относится 
электрокоагулография. Коагулограф измеряет электрическое сопротивление крови в 
качающейся ячейке и временные интервалы процесса свертывания крови. Метод 
позволяет определить: начало и конец свертывания крови, скорость этого процесса, 
соотношение между форменными элементами и плазмой, плотность кровяного сгустка, 
начало и скорость ретракции и фибринолиза. Сущест'зуют и более простые, но менее 
информативные методы исследования процесса гемокоагуляции.
Цель работы: научиться определять время свертывания крови 
различными методами.
Определение времени свёртывания крови по Альтгаузену. Данный 
метод является одним из широко применяемых в клинической практике. 
Основан на определении времени спонтанного появления первых нитей 
фибрина в цельной крови. Позволяет выявить лишь грубый дефицит 
факторов свертывания.
Материальное оснащение: секундомер, часовое стекло, стеклянный 
крючок, вата, кусочек марли, спирт, йод, эфир.
Ход работы:
Кровь берут из сонной артерии кролика. Тщательно промытое и сухое 
часовое стекло согревают на ладони до температуры тела и наносят на него 2 
- 3 капли крови. Засекают по секундомеру время.
Через каждые полминуты проводят через кровь стеклянным крючком. 
Стек-чо при этом либо держат на ладони, либо кладут на марлю. 
Исследование проводят до тех пор, пока за крючком не потянется первая 
нить фибрина. Отмечают время начала свертывания крови.
Нормальные показатели при использовании данного метода составляют 
5 -6  мин при комнатной температуре.
Определение времени свёртывания крови по Сухареву. Принцип 
данного метода заключается в определении времени спонтанного 
свертывания цельной крови.
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Метод также позволяет выявить только грубый дефицит факторов 
свертывания.
Материальное оснащение: секундомер, капилляр из прибора
Панченкова, вата, спирт., йод, эфир.
Ход работы;
Кровь для анализа берут из сонной артерии кролика. Набирают в 
капилляр столбик крови высотой 25 - 30 мм. Засекают время по секундомеру.
Наклоняя капилляр, переводят кровь на середину трубки. Держат 
капилляр двумя пальцами и покачивают его на 30-45° в обе стороны. 
Свободное перемещение крови показывает, что свертывание еще не 
наступило.
Начало свертывания .характеризуется замедлением движения крови при 
наклоне капилляра (на его внутренней стенке появляются небольшие 
сгустки). Полное свертывание соответствует моменту полной остановки 
движения крови. Нормальные показатели при использовании данного метода 
составляют: начало свертывания - от 1/2 до 2 минут, конец свертывания - от 3 
до 5 минут.
Оформление протокола:
Результат: запишите время свёртывания крови, определенное по 
Альтгаузену, по Сухареву.
Вывод: оцените результаты исследования. Укорочение времени 
свертывания указывает на гиперкоагулемию, удлинение -  на 
гипокоагулемию. Объясните разницу в данных, полученных разны.ми 
методами. Отметьте, что результат определения времени свертывания крови 
зависит от используемого способа исследования.
3.2. Противосвёртываюшие вещества.
Противосвёртывающие вешества (антикоагулянты) обеспечивают, наряду с 
другими механизмами, сохранение жидкого состояния крови. Раз.чичают естественные 
(например, гепарин) и искусственные (например, щавелевокисый или лимоннокислый 
натрий) антикоагулянты.
Цель работы: определить, на чем основано противосвертывающее 
действие некоторых антикоагулянтов.
Материальное оснащение: пробирки, пипетки, 1% раствор
щавелевоюлслого натрия, 1% раствор лимоннокислого натрия, раствор 
гепарина (1:10), 1% раствор хлористого качъция, секундомер.
Ход работы:
Наливают в одну пробирку 1 мл 1% раствора щавелевокислого натрия, 
в другую - 1 мл 1% раствора ли.моннокислого натрия, в третью - 1,0 мл 
раствора гепарина (1:10). Затем во все пробирки наливают по 5 мл крови из 
сонной артерии кролика. Наблюдают за свертыванием крови в течение часа. 
Во всех пробирках свертывание не происходит. Затем во все пробирки 
добавляют по 1 мл 1% раствора хлористого кальция и определяют - в каких 
из них произойдет свертывание, отмечают его время.
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Результат: укажите, в каких пробирках наступило, а в каких - не 
произошло свертывание крови.
Вывод: опишите механизмы противосвертывающего действия
изученных веществ - поскольку в пробирках с щавелевокислым и 
лимоннокислым натрием после добавления хлористого кальция произошло 
свертывание крови, их противосвёртывающее действие основано на 
связывании ионов кальция. При этом в пробирке с щавелевокислым натрием 
кальций выпадает в осадок в виде щавелевокислого кальция (оксалатная 
кровь), а с лимоннокислым натрием кальций в осадок не выпадает, но 
остается в растворе в форме двойной связи Na-Ca (цитратная кровь). Гепарин 
задерживает свертывание, тормозя все фазы гемокоагуляции.
3.3. Ретракция сгустка (демонстрация).
Ретракция -  процесс стягивания, уплотнения тромба, в результате которого 
происходит его закрепление в месте повреждения сосуда. Является третьей стадией 
процесса гемостаза. Начинается не ранее, чем через 30 минут, и продолжается до 3 часов.
Цель работы: наблюдать ретракцию сгустка.
Материальное оснащение: пробирки, секундомер.
Ход работы:
Кровь из сонной артерии кролика набирают в пробирку в количестве 5 
мл. Ставят в теплое место, где она скоро свертывается. Через некоторое 
время сгусток крови начинает сжиматься, т.е. происходит его ретракция. При 
этом выжимается светло-желтая жидкость - сыворотка крови.
Оформление протокола:
Результат: укажите, через какое время начинается ретракция сгустка.
Вывод: опишите сущность процесса ретракции и его значение.
3.4. Получение дефибринированной крови.
Суть процесса свёртывания крови заключается в переходе расгворимого белка 
плазмы -  фибриногена в нерастворимый белок -  фибрин, Последлий представляет собой 
длинные белые нити. Кровь, не содержащая фибрина, называется дефибринированной.
Цель работы: получить дефибринированную кровь.
Материальное оснащение: колбочка со стеклянной дробью, воронка, 
стеклянный стакан, чашечка, стектнная палочка, марля.
Ход работы:
В колбочку со стеклянной дробью набирают кровь из сонной артерии 
кролика. Колбочку встряхивают до тех пор, пока на дробинках не появится 
фибрин. В стеклянный стакан пом'ещают воронку и накрывают ее марлей. На 
нее выливают содержимое колбочки.
На марле остается фибрин, который промывают под краном добела. Он 
имеет вид беловатой волокнистой массы. Кровь в стакане не свертывается.
Оформление протокола:
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Фибрин можно также получить, взбивая кровь в чашечке палочкой. На 
палочке оседает фибрин, который заворачивают в марлю и промывают под 
краном.
Оформление протокола;
Результат; опишите получение дефибринирован1ЮЙ крови.
Вывод: укажите, почему дефибринированная кровь не свертывается.
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ВОПРОСЫ для САМОПРОВЕРКИ УСВОЕНИЯ ТЕМЫ 
«ФИЗИОЛОГИЯ СИСТЕМЫ КРОВИ»
1. Значение крови. Система крови.
2. Механизмы развития гиперкоагулемии при активации 
симпатического отдела вегетативной нервной системы.
3. Состав крови. Показатель гематокрита и его определение.
4. Как называется ускорение и замедление свёртывания крови? 
Укажите факторы, нх вьпывающие.
5. Количество крови в организме и методы его определения.
6. Калликреин-кининовая система и её значение в регуляции 
агрегатного состояния крови.
7. Что такое осмотическое давление? Его величина, происхождение, 
метод определения, значение.
8. Физиологические (первичные и вторичные) и нефизиологические 
антикоагулянты, механизмы их действия. Антикоагулянты прямого и 
непрямого действия.
9. Онкотическое давление крови и его значение.
10. Перечислите н охарактеризуйте механизмы, сохраняющие жидкое 
состояние крови.
11. Белки плазмы крови и их значение.
12. Фибринолиз: суть процесса, фазы, регуляторы (стимуляторы и 
ингибиторы), значение.
13. Функциональная система поддержания постоянства осмотического 
давления внеклеточной жидкости.
14. Ретракция сгустка, её сущность, продолжительность и значение.
15. Минеральные вещества плазмы и их значение. Кровезамещающие 
растворы, их основные свойства и принципы изготовления.
16. Внешняя и внутренняя системы коагуляционного гемостаза.
17. Реакция крови. Химические и физиологические буферы. Буферные 
системы крови и их значение.
18. Фазы коагуляционного гемостаза и факторы свёртывания,
>’частвуюшие в каждой фазе.
19. Основные элементы функциональной системы поддержания 
постоянства pH крови.
20. Фаза образования активного (полного) тромбопластина.
21. Вязкость крови и факторы, её определяющие. Значение вязкости. 
Абсолютные и относительные единицы вязкости.
22. Внутренняя система коагуляционного гемостаза и её значение.
23. Реологические свойства крови. Факторы, их определяющие. 
Феномен Фарреуса - Линдквиста.
24. Укажите основные положения классической теории свёртывания 
крови А.А.Шмидта. Как называется современная теория и чем она 
отличается от классической?
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25. Гемолиз и его виды. Осмотическая резистентность эритроцитов и 
методика её определения.
26. Сосудисто-тромбоцитарный гемостаз и его виды. Тромбоцитарные 
факторы свёртывания. Значение тромбоцитов в коагуляционном гемостазе.
27. Коллоидные и суспензионные свойства крови. Значение белков 
плазмы крови.
28. Свёртывание крови и суть этого процесса. Последовательные 
стадии гемокоагуляции и их продолжительность.
29. Скорость оседания эргпроцитов, факторы, её определяющие, 
методика исследования, значение в медицинской практике.
30. Понятие о системе регуляции агрегатного состояния крови. 
Гемостаз и его значение. Звенья гемостатической системы.
31. Функции различных видов лейкоцитов. Лейкоцитарная формула, ее 
изменения при различных функциональных состояниях организма.
32. Функционально-специфические и неспецифические компоненты 
крови и их значение.
33. Понятие о лейкоцитозе и лейкопении. Виды физиологических 
лейкоцитозов.
34. Щелочной и кислотный резервы крови. Компенсированный и 
некомпенсированный ацидоз и алкалоз и их виды.
35. Функции тромбоцитов. Тромбоцитарные факторы свёртывания 
крови.
36. Учение о группах крови. Лейкоцитарнью системы групп крови. 
Система HLA и ее значение в медицине.
37. Нервно-рефлекторная и гуморальная регуляция лейкопоэза.
38. Физиологическое значение гемоглобина. Виды и соединения 
гемоглобина. Цветной показатель и его определение.
39. Функции эритроцитов. Их струкзурное и метаболическое 
обеспечение. Значение эритроцитов в регуляции реологических свойств 
крови.
40. Группы крови и физиологические основы их классификации. 
Группы крови системы АВО и резус-системы, способы их определения, 
значение в медицинской практике.
41. Понятие об эритроне, эритроцитозе и эритропении. Нервная и 
гуморальная регуляция эритропоэза.
42. Физиологические основы переливания крови. Основные правила 
переливания крови. Гемотрансфузионный шок.
43. Депо крови и их физиологическое значение.
44. Тканевая жидкость, ликвор, лимфа, их состав, количество, 
функциональное значение.
45. Основные показатели общего анализа крови.
46. Механизмы поддержания жидкого состояния крови.
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Г1ШВД2
ЛЕКЦКИ ПО ФИЗИОЛОГИИ ОИСТЕМЫ КРОВИ
2.1. ЖИДКИЕ СРЕДЫ ОРГАНИЗМА. КРОВЬ. 
ФУНКЦИОНАЛЬНЫЕ СИСТЕМЫ, ПОДДЕРЖИВАЮЩИЕ 
ГОМЕОСТАТИЧЕСКИЕ КОНСТАНТЫ КРОВИ.
Большинство клеток многоклеточного организма не имеют контакта с 
внешней средой и поэтому получают все необходимое для 
жизнедеятельности из окружающей их внутренней среды, в которую затем 
выводят продукты обмена. Под внутренней средой организма (термин 
предложен французским физиологом Кло,цом Бернаром) понимают 
жидкосз'и, омывающие клетки и участвующие в обменных реакциях между 
ними и внешней средой.
Жидкостное пространство организма состоит из следующих 
компартментов; внутрисосудистый (кровь и лимфа) и внесосудистый, 
включающий межклеточный (интерстициальный) и внутриклеточный. У 
человека весом 70 кг объём этих пространств приблизительно равен 3, 5, 10 и 
30 л соответственно. Существуют также специализированные жидкие среды, 
составляющие незначительную часть внесосудистого отдела; спинно­
мозговая, синовиальная, плевральная, передней камеры глаза, внутреннего 
уха.
Для внутренней среды организма характерно относительное 
постоянство состава и физико-химических свойств, т.е. гомеостаз (homoios, 
греч. -  подобный, сходный; + stasis, греч. -  состояние).
Этот термин предложен в 1929 году канадским физиологом Уолтером 
Кэнноном, но сама концепция гомеостаза разработана в 70-х годах 19 века 
Клодом Бернаром, который первым указал, что «постоянство внутренней 
среды организма -  условие свободной жизни».
Благодаря этому свойству клетки функционируют в стабильных 
условиях даже при значительных изменениях внешней среды. Гомеостаз -  не 
статический, а динамический процесс, поскольку в ходе жизнедеятельности 
непрерывно происходит отклонение его параметров от константного 
значения. Это вк.лючает реакции, возвращающие их к исходному уровню. 
Совокупность механизмов, поддерживающих гомеостаз, называют 
гомеокинезом {kinesis, греч. -  движение).
Рассмотрим состав и значение жидкостей, составляющих вн)треннюю 
среду организма.
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Кровь
Представление о системе крови создано советским физиологом Г.Ф. 
Лангом в 1939 году. Он выделил следующие её основные компоненты:
1. Периферическая кровь, циркулирующая по сосудам.
2. Органы кроветворения.
3. Органы кроверазрушения.
4. Регуляторный нейрогуморальный аппарат.
Кровь, текущую по сосудам, благодаря выполнению ею ряда важных 
функций, образно называют «рекой жизни» или «носительницей жизни». 
Применять кровь в целебных и оздоровительных целях люди пытались с 
давних пор. Упоминания об этом есть еще в стихах римского поэта Овидия 
(современника Иисуса Христа). Гиппократ рекомендовал больным пить 
кровь здоровых людей. Патриции Древнего Рима пили кровь умирающих 
гладиаторов с целью омоложения. Кровь применяли местно для лечения ран. 
Считалось, что переливание крови отважных и добрых людей делает других 
великодушными и мужественными. А кровь молодых и здоровых -  
омолаживает и оздоровляет. В 1492 году папа римский Иннокентий VIII, 
удрученный надвигающейся старостью, приказал влить себе кровь троих 
юношей. Исход был печален - умерли и доноры и папа.
Функции крови
1. Транспортная -  заключается в транспорте различных веществ в 
пределах организма. С ней связаны все остальные функции.
2. Дыхательная -  доставка кислорода от легких к тканям, углекислого 
газа от тканей к легким.
3. Трофическая -  перенос питательных веществ от органов, в которых 
они всасываются или хранятся, к потребляющим тканям.
4. Выделительная -  транспорт метаболитов от тканей к органам 
выделения.
5. Регуляторная -  перенос биологически активных веществ от органов 
их образования или хранения к органам-мишеням.
6. Терморегуляторная -  распределение образующегося в тканях- 
термогенераторах тепла и его отдача во внешнюю среду.
7. Защитная; а) участие некоторых клеток и белков крови в создании 
иммунитета {immunitas, лат. -  освобождение от чего-либо), под которым 
понимают способность защищаться от генетически чужеродных тел и 
веществ; б) предохранение организма от кровопотери благодаря способности 
крови к свертыванию.
8. Специальнотрофическая -  усвоение белков крови при голодании.
9. Информационная -  осуществление креаторных связей за счет 
транспорта макромолекул. Информация адресована генетическому аппарату 
клеток. Это обеспечивает сохранение структуры органов и тканей.
10. Гомеостатическая -  участие в поддержании гомеостаза.
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Физико-химические характеристики крови
Кровь состоит из плазмы и взвешенных в ней клеток -  форменных 
элементов (гемоцитов): эритроцитов (красных кровяных телец),
лейкоцитов (белых кровяных телец) и тромбоцитов (кровяных пластинок). 
Т.е кровь является суспензией: дисперсной системой, в которой
дисперсионной средой является жидкость, а дисперсной фазой -  твердое 
вещество, практически нерастворимое в жидкости, с размером частиц более 
100 нм.
Плазма представляет собой коллоид: высокодисперсную двухфазную 
систему -  жидкая дисперсионная среда, в которой растворена дисперсная 
фаза -  мелкие частицы с размерами 1-100 нм.
Между объёмом плазмы и форменных элементов имеется определенное 
соотношение, которое отражает гематокрит (haima, греч. -  кровь, kritos, 
греч. -  отдельный, определённый) -  часть объема крови, приходящаяся на 
долю гемоцитов. Гематокрит определяют с помощью капилляра, 
разделенного на 100 равных частей. При центрифугировании в нем 
стабилизированной крови форменные элементы, имеющие больший 
удельный вес, располагаются дальше от оси вращения, а плазма остается 
ближе к ней. На долю первых приходится 40-45% объема крови (поскольку 
после центрифугирования в эритроцитарной массе ещё остаётся 4% плазмы, 
полученную величину надо умножить на 0,96), на долю плазмы -  55-60%. 
Гематокрит зависит: 1) от пола -  у мужчин 44-46 об.%, у женщин 41-43 об.%;
2) от возраста -  у новорожденных на 10% выше, у маленьких детей на 
столько лее ниже.
Общее количество крови в организме взрослого человека составляет 
6-8% от массы тела: у мужчин приблизительно 77 мл/кг (в среднем 5,4 л), у 
женщин 65 мл/кг (в среднем 4,5 л). Разница обусловлена тем, что у женщин 
больше жировой ткани.
Для точного определения объёма крови (Qsp) необходимо найти 
объём плазмы (Qru, ) и объём форменных элементов (Qф эл )-
Qkp. ~  Qn.x О-ф- XX
Они мог>'т быть оценены методом разведения индикатора. Для этого в 
кровь вводят известное его количество (М) и после равномерного 
распределения, для чего он должен достаточно долго находиться в крови (у 
человека в среднем 10 мин), находят конечную концентрацию индикатора в 
крови (т).
Q = M /m
Для определения объёма плазмы используют индикаторы, 
растворяющиеся в ней, -  синьку Эванса (Т 1824), меченные изотопами белки
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плазмы, например, *^1 в связи альбумином, Дпя измерения Qф эл применяют 
индикаторы, связывающиеся с эритроцитами, в частности ®^Fe, “^Р, '^Сг.
Менее точно общий объем крови можно оценить, исходя из Qpj, и 
гематокрита (Ht):
a< p.= Q ^,xl00 /(100-H t)
40-45% крови 1щркулирует в функционирующем секторе сосудистого 
русла (сердце, крупные и мелкие артерии и вены, 10% капилляров), 
остальная депонирована в нефункционирующем сект-оре (остальные 90% 
капиллярной сети).
Объём циркулирующей крови (ОЦК) относительно постоянен, что 
является полезным приспособительным результатом (ППР) деятельности 
соответствующей функциональной системы (ФУ С). Незначительное 
увеличение ОЦК -  гиперволемия происходит в начале мьшечной работы, 
при повышении температуры окружающей среды, после избыточного приема 
воды. ГипоБОлемия развивается при тяжелой мышечной работе в жарких 
цехах, избыточном потоотделении, потере жидкости при холере, дизентерии, 
ожогах. Чаще изменяется объем плазмы -  при сгущении или разжижении 
крови.
ОЦК оценивается волюморецепторами, которые расположены в 
сердечно-сосудистой системе, особенно в областях низкого давления. 
Импульсы от них поступают в нервный центр, расположенный в гипоталамо- 
лимбико-ретикулярных структурах и коре больших полушарий головного 
мозга. Затем нервным и гуморальным путями мобилизуются эффееторные 
аппараты, в первую очередь, «аварийные» -  изменение работы сердца и 
почек, просвета сосудов, скорости кровотока, содержания воды в тканях, а 
также депонирование крови. Более медленно подключаются другие 
компоненты; питьевое поведение -  внешний контур, процессы 
кроверазрушения и кровеобразования -  внутренний контур. Благодаря 
наличию обратной афферентации, свидетельствующей о степени достижения 
ППР, данная ФУС, как и все другие, является са.морег}'лирующейся.
На постоянном уровне поддерживается не только количество крови, но 
и её физико-химические характеристики.
Физико-химические характеристики крови
К физико-химическим характеристикам крови относят:
1) удельный вес;
2) вязкость;
3) осмотическое давление;
4) активная реакция крови (pH).
1. Удельный вес цельной крови у взрослых равен 1,050-1,060, у детей 
1,060-1,080. Зависит от количества гемоцитов, состава плазмы. У мужчин
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выше, чем у женщин, в связи с большим содержанием эритроцитов. 
Удельный вес плазмы -  1,025-1,034, эритроцитов -  1,090-1,107.
2. Вязкость -  является важнейшим среди реологических (rheo, греч. -  
течь) свойств жидкости, в том числе и крови. Под такими свойствами 
понимают деформационные способности, описываемые деформациями и их 
скоростями, определяющие текучесть. На реологию крови влияют: 1) 
собственные свойства ее клеток (деформируемость, прочность); 2) 
особенности их движения (ориентация, вращение); 3) взаимодействие между 
собой и со стенками сосуда. От реологических свойств крови зависят: 1) 
периферическое сопротивление и нагрузка на сердце; 2) эффективность 
транскапиллярного обмена между кровью и тканями.
Вязкость (г|) -  это свойство текущего объекта оказывать
сопротивление при перемещении одной его части относительно другой 
благодаря возникновению сил внутреннего трения. Т.е. это свойство, 
выявляющееся при движении. Вязкость крови обусловлена, прежде всего, 
форменными элементами и, в меньшей степени, белками. Поэтому она 
зависит от их содержания. Кроме того, вследствие контакта протекающей 
крови с неподвижной поверхносгью стенки сосуда ее слои перемещаются с 
различными скоростями. В результате между ними возникает напряжение 
сдвига (т) (выражается силой, приходящейся на единицу площади) и 
градиент скорости (у). Чем больше т и меньше у, тем выше т|, в соответствии 
с уравнением Ньютона:
Т| = т /у
В свою очередь, по закону Хагена-Пуазейля, на силы, сдвигающие слои 
жидкости относительно друг друга, влияют градиент давления (АР), 
объемная скорость кровотока (Q), радиус (г) и длина (Г) сосуда:
Д Р / 0  = 81т1/яг‘'
Следовательно, вязкость крови зависит от множества факторов. Она 
может быть выражена в абсолютных единицах (Па-с) и в относительных (по 
сравнению с вязкостью воды (10'  ^Па-с), которая при t 20°С принимается за 
1,0). Вязкость цельной крови равна 3-5, плазмы -  1,9-2,3 относительным 
единицам. Вязкость венозной крови несколько выше, чем артериальной, 
поскольку размер эритроцитов в ней немного больше.
Вязкость крови в сосудистой системе не всегда соответствует 
значению, полученному in vitro. При нцзкой скорости кровотока, а значит, и 
при мачом напряжении сдвига в наиболее мелких сосудах, вязкость может 
увеличиваться в 10 раз из-за обратимой агрегации (aggregatio, лат. -  
присоединение) эритроцитов, образующих «монетные столбики» или 
прилипающих к стенкам. Это ухудшает реологические свойства крови. 
Поэтому в сосудах с диаметром менее 1 мм реализуется механизм,
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способствующий снижению вязкости крови, в результате чего в капиллярах 
она в 2 раза меньше, чем в крупных сосудах, -  феномен сигма, или эффект 
Фарреуса-Линдквиста: эритроциты ориентируются продольно по оси 
сосуда, выстраиваются в цепочку, которая легко скользит по «оболочке» из 
плазмы.
Вязкость увеличивается при сгущении крови, вызванном потерей воды 
(понос, рвота, обильное потение) или стимуляцией эритропоэза, уменьшается 
-  при ее разжижении.
3. Осмотическое давление (osmos, греч. -  толчок, проталкивание) -  
Роем -  создается всеми растворенными в плазме веществами. -  это сила, 
определяющая одностороннее движение растворителя через 
полупроницаемую мембрану, разделяющую два раствора разной
концентрации. Величина Роем раствора зависит от числа растворенных 
частиц. Растворы одинаковой концентрации могут иметь различное Роем , 
поскольку в единице веса разных веществ число молекул будет 
неодинаковым из-за различия в их размерах -  чем меньше размер частиц, тем 
больше их количество. Поэтому основной вклад в формирование Роем вносят 
неорганические электролиты, на долю которых приходится 96% величины 
Роем, при этом 60% ее обусловлено NaCl.
Роем, можно определить криоскопически -  по измерению температу'ры 
замерзания, которая тем ниже, чем выше число растворенных частиц. В 
норме Роем крови равно 7,3 атм. (5600 мм рт. ст.), что соответствует 
температуре замерзания -0,54®С.
Растворы, Роем которых такое же, как у плазмы, являются 
изотоническими, больше — гипертоническими, меньше -  гипотоническими. В 
конце XIX века немецкий врач Гамбургер путём помещения эртроцитов 
человека и теплокровных животных в растворы поваренной соли различной 
концентрации установил, что они не изменяются в 0,9% растворе NaCl, и 
назвал его физиологическим, или изотоническим.
Роем имеет важное физиологическое значение. Оно регулирует обмен 
воды между клеткой и окружающей ее жидкостью. Если последняя 
становится гипотоничной, вода поступает в клетку. Она набухает до 
определенного предела, зависящего от способности ее мембрань! 
сопротивляться разрыву, после которого он все же происходит (цитолиз). 
Способность клетки, не разрушаясь, выдерживать снижение Роем 
окружающей среды называют ее осмотической резистентностью. В 
гипертонической среде вода, наоборот, выходит из клетки, что вызывает ее 
сморщивание (плазмолиз). И в первом, и во втором случае в клетке 
изменяется содержание воды, а следовательно, и концентрация веществ, 
участвующих в метаболических реакциях. Это серьезно нарушает 
жизнедеятельность клетки. Поэтому Роем является одной из самых жестких 
констант организма.
Поддержание постоянства Роем является ППР соответствующей ФУС. 
Величина Роем, контролируется осморецепторами -  периферическими (в 
сосудах и тканях) и центральными (супраоптическое ядро гипоталамуса).
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Первыми о возможности отклонения Роем сигнализируют осморецепторы 
желудочно-кишечного тракта. Осморецепторные клетки в тканях 
расположены в непосредственной близости к капиллярам. Они содержат 
вакуоли. При снижении Рдсм крови в них переходит вода, что вызывает 
увеличение объема вакуолей. При повышении -  наоборот, вода выходит из 
вакуолей и клетка сморщивается. Изменение объема осморецепторных 
клеток трансформируется в нервные импульсы, направляющиеся в 
гипоталамус, на уровне которого формируется питьевая или солевая 
потребность. Если возбуждение достаточно сильное, оно иррадииирует 
выше. На уровне структур лимбической системы и коры больших полушарий 
возникает соответствующая мотивация, т.е. желание удовлетворить 
потребность в воде (жажда) или солях, лежащая в основе целенаправленного 
питьевого и солевого поведения -  поведенческий контур, имеющий основное 
значение в данной ФУ С. Другие процессы -  изменение деятельности органов 
выделения (внешний контур), концентрации воды в тканях, объема 
циркулирующей крови, скорости кровотока, депонирование крови 
(внутренний контур) -  являются резервными механизмами рассматриваемой 
ФУ С, поскольку сами по себе могут обеспечить поддержание постоянства 
Роем только ограниченное время (не более 3-5 дней). Достижение ППР 
оценивается с помощью обратной афферентации.
Часть осмотического давления, создаваемую белками и другими 
коллоидами п.тазмы, называют онкотическим (Р о я к .)  {onkos, греч. -  масса, 
объем) или коллоидно-осмотическим давлением. Хотя процентное 
содержание белков в плазме почти в 10 раз превосходит таковое 
минеральных веществ, величина Ронх. составляет лишь 0,5% от Роем, 
(примерно 28 мм рт. ст.), поскольку размеры белков велики, а поэтому число 
их молекул в крови намного ниже. 80% Ронк. приходится на долю альбуминов, 
содержание которых выше, а размеры молекул меньше, чем у глобулинов и 
фибриногена. играет существенную физиологическую роль. Крупные 
белки плазмы почти не проходят через поры в сосудистой стенке, вследствие 
чего удерживают воду в крови. Поэтому Ро„к. участвует в обмене воды между 
кровью и тканями, в результате чего влияет на образование межклеточной 
жидкости, лимфы, мочи, на всасывание воды в желудочно-кишечном тракте. 
Осмотическое давление не имеет значения в таком обмене, поскольку стенка 
капилляра хорошо проницаема для мелких молекул неорганических веществ. 
Вследствие диффузии последних в ткань их содержание и создаваемое ими 
давление в жидкости внутри и вне сосуда равны.
4. pH (power hydrogene, англ. -  сила водорода) -  водородный 
показатель, количественно характеризующий кислотность водных растворов. 
Является отрицательным десятичным логарифмом молярной концентрации 
ионов РП.
p H ^ - l g f f t ]
При температуре 37°С pH плазмы артериааьной крови в среднем равен 
7,4, венозной -  7,35 (из-за большего содержания в ней кислот). Внутри
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эритроцитов pH составляет 7,28-7,29 вследствие образования в них кислых 
продуктов метаболизма. pH крови колеблется в довольно узких пределах -  
7,35-7,40. За пределами интервала pH от 7,0 до 7,8 нет жизни. Даже 
незначительное (на 0,1-0,2) изменение pH на длительное время приводит к 
гибели. Это обусловлено тем, что от этого параметра зависит 
функционирование всех ферментов, участвующих в метаболических 
реакциях. В то же время, возможность нарушения кислотно-щелочного 
равновесия существует постоянно, поскольку в кровь из тканей непрерывно 
поступают углекислота, молочная кислота и другие продукты обмена. При 
тяжелой физической нагрузке в кровь выбрасывается около 90 г лактата. 
Если это количество прибавить к объему дистиллированной воды, равному 
объему циркулирующей крови, то концентрация Н  ^ в ней возросла бы в 
40000 раз. А реакция крови при этом не изменяется.
Поддержание постоянства pH достигается деятельностью ФУС, 
формирующейся на основе этого ППР. Особенностью рассматриваемой 
системы являются локальные механизмы, буферирующие {buff, англ. -  
смягчать толчки) сдвиги pH. К ним относят метаболическую нейтрализацию, 
разведение в жидких средах, связывание буферными системами крови. 
Показателем буферной способности является буферная емкость, 
определяемая по соотношению между количеством ионов или ОН', 
добавленных в раствор, и изменением pH. В связи с этим различают 
щелочной и кислотный резервы. Для того, чтобы сдвинуть pH крови в 
щелочную сторону, к ней нужно добавить щелочи в 40-70 раз больше, чем к 
воде, а в кислую -  кислоты больше в 300-350 раз. Следовательно, величина 
щелочного резерва крови намного больше, чем кислотного. Это имеет 
важное физиологическое значение, поскольку при работе в организме 
образуется больше кислот, чем щелочей. Щелочной резерв измеряют 
количеством СОг (в мл), которое может связать 100 мл плазмы крови, 
находящейся в равновесии с газовой средой, в которой парциальное давление 
СОг равно 40 мм рт. ст. В норме составляет 60 об.% СОо.
Различают 4 хил<нческие буферные систечы.
1. Гемоглобиновый буфер. Образован восстановленным 
гемоглобином (ННЬ) и его калиевой солью (КНЪ). На его долю приходится 
75% буферной емкости крови. Это определяется как значительной 
концентрацией гемоглобина, так и высоким содержанием в нем гистидина, 
имидазольное кольцо которого способно ионизироваться, что обуславливает 
его буферные свойства. Буферный эффект гемоглобина зависит от степени 
его оксигенации. Оксигемоглобин является более сильной кислотой, чем 
восстановленный гемоглобин, поскольку связывание Оз с гемом уменьшает 
сродство ближайших имидазольных групп гистидина к Щ. Поэтому в лёгких 
гемоглобин выполняет функцию кислоты, что предотвращает защелачивание 
крови после выделения из нее СОг.
НгО
ННЬОг + КНСОз ->  КНЬОг + Н2СО3
СО.
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После отдачи Ог в тканях способность гемоглобина связывать Н*, 
появляющиеся в эритроцитах венозной крови после диссоциации угольной 
кислоты, образующейся при гидратации СО2, напротив, возрастает. Т.е. в 
этом случае гемоглобин ведет себя как основание.
ВСНЬОг - О2 ->  КНЬ + Н2СО3 ^  КНСОз + ННЬ 
СО 2  + Н2О
2. Бикарбонатный буфер. Состоит из относительно слабой угольной 
кислоты и сопряженного основания -  бикарбоната натрия.
+ НСОз’
NaHCOj ^  Na^  + НСОз'
Функционирует вместе с дыхательной системой, которая, поддерживая 
напряжение СО2 (рСОз) в артериальной крови на уровне 40 мм рт. ст., 
способствует созданию высокой концентрации НСО'з в плазме (24 ммоль/л), 
т е. увеличивает емкость бикарбонатного буфера.
3. Фосфатный буфер. Образован одно- и двухосновным фосфатами 
(НгРО/ и НР04‘ ), играющими соответственно роль кислоты и сопряженного 
основания. Емкость его невелика из-за низкого содержания фосфатов в 
крови. Функционирует вместе с почками, выводящими образующиеся соли.
4. Белковый буфер. Белки плазмы являются амфолитами, т.е. могут 
взаимодействовать и с кислотами, и с основаниями с образованием солей. В 
создании емкости этого буфера основное значение имеют боковые группы 
белков плазмы, способные ионизироваться (особенно, как уже омечалось, 
имидазольное кольцо гистидина), а не конечные карбокси- и аминогруппы, 
число которых мало.
Наряду с внутренним контуром, в поддержании кислотно-щелочного 
равновесия крови участвует и внешний, мобилизуемый сигналами от 
хеморецепторов сосудов и специальных зон головного мозга к нервному 
центру, расположенному в гипоталамо-лимбико-ретикулярных структурах и 
коре больших полушарий. В результате изменяется деятельность органов 
выделения, что является физиологическим буфером. Особенно большое 
значение имеет дыхательная система, которая участвует в удалении СО2 
(230 мл в 1 мин в покое), вследствие чего из крови исчезает эквивалентное 
количество t f .
НСО,- + Н* -3^  Н2СО3 Н2О -ь СО, t
При повышении содержания r f  в крови вентиляция легких 
увеличивается, в результате чего возрастает выведение образующегося СО, и
pH не сдвигается. При снижении количества в крови легочная вентиляция, 
напротив, падает. Это приводит к повышению напряжения СОг, а значит, и 
концентрации Н^, что стабилизирует pH.
Нелетучие кислоты, главным образом серная, удаляются почками, 
которые экскретируют 40-60 ммоль Н* в день. При снижении pH выделение 
Н* с мочой увеличивается, при возрастании, напротив, уменьшается. Почки 
также удаляют из организма избыток щелочей. Поэтому pH мочи колеблется 
в широких пределах; в норме от 4,7 до 6,5, при нарушениях кислотно­
щелочного равновесия - от 4,5 до 8,5.
Потовые железы вьшодят избыток лактата.
Как и во всех ФУС, в данной системе и.меется обратная афферентация, 
сигнализирующая нервному центру о степени достижения ПНР.
Если вышеописанные механизмы не обеспечивают постоянства pH, 
кислотно-щелочное равновесие сдвигается. Снижение pH крови по 
сравнению с нормальным значением называют ацидозом (pH < 7,35), 
повышение -  алкалозом (pH > 7,43).
Они могут быть либо респираторными (дыхательными), т.е. 
вызванными изменениями вентиляции легких, либо нереспираторными -  
во-первых, метаболическими, обусловленными нарушениями обмена 
веществ, во-вторых, почечными, спровоцированными поражением почек. 
Отличить их можно по рСОо в крови и величине избытка оснований (base 
excess, BE). Последний показатель характеризует отклонение концентрации 
буферных оснований (buffer bases, ВВ) от нормального уровня (48+2,5 
ммоль/л).
К буферным основаниям относятся анноны всех слабых кислот, 
важнейшими из которых являются бикарбонаты и анионные группы белков 
(прстеинаты). В норме BE равен нулю, при повышении содержания ВВ - 
положителен, при снижении -  отрицателен (дефицит оснований).
При респираторных нарушениях кислотно-щелочного равновесия 
изменяется рСОг в крови без предварительного сдвига содержания ВВ, т.е. 
BE = 0.
При нереспираторных нарушениях рСОг вначале не изменяется, а BE -  
отклоняется в ту или иную сторону; при ацидозе становится отрицательным 
(из-за связывания ВВ нелетучими кислотами), при ачкалозе ~ 
положительным (из-за накопления ВВ).
Нарушения кислотно-щелочного равновесия минимизируются 
деятельностью рассмотренной ФУС. Если в результате pH не возвращается к 
исходному уровню, то говорят о декомпенсированном ацидозе или алкатозе, 
если возвращается -  о компенсированном (о нем судят по исчерпанию 
кислотного или щелочного резерва крови).
Таким образом, и pH, и другие описанные выше основные физико­
химические параметры крови поддерживаются на постоянном уровне 
благодаря деятельности соответствующих ФУС, т.е. на основе 
саморегуляции.
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Поскольку свойства крови зависят от её состава, рассмотрим его 
подробнее.
Состав крови
Плазма крови. 90-91% веса плазмы составляет вода, 9-10% - сухое 
вещество, состоящее из белков (7-8%) и друпгх органических соединений и 
минеральных солей (2-3%).
К белкам плаз.мы крови относят те, которые удовлетворяют 
следующим требованиям (В.К.Кухта):
1) содержатся в плазме крови;
2) синтезируются в печени или в системе мононуклеарных фагоцитов 
(реже в специализированных тканях);
3) проявляют основную функцию Б пределах сосудистой системы;
4} в кровь секретируются, а не попадают в результате повреждения 
тканей;
5) находятся в плазме в концентрации большей, чем в других 
биологических жидкостях;
6) могут проявлять генетически обусловленный полиморфизм или 
и.меть вариантные формы, но это не связано с их тканевым происхождением;
7) не являются продуктами катаболического протеолиза в плазме, но 
могут быть продуктами ограниченного протеолиза;
8) имеют большее время биологического полураспада в плазме, чем 
время транспорта по крови.
90% общего количества белков плазмы приходится на долю 10 белков, 
которые называют главными, в остальные 10% входят более 100 различных 
белков, именуемых минорными или следовыми. Молекулярная масса белков 
плазмы составляет от 44 000 до 1300000 Д, размеры их молекул варьируют от 
1 до 100 нм.
Наиболее высоко содержание альбуминов (около 4,5%), глобулинов (2- 
3%) и фибриногена (0,2-0,4%). Качественный и количественный состав 
белков плазмы зависит от пола, особенностей питания, характера работы.
Белки плазмы выполняют ряд важных функций:
1. Транспортная -  участвуют в переносе многих факторов благодаря 
способности образовывать комплексы.
2. Защитная: а) обеспечивают сохранение ОЦК в сосудистом русле при 
его повреждении (белки системы свертывания, фибринолиза); б) участвуют в 
иммунных процессах организма.
3. Создают коллоидно-осмотическое (онкотическое) давление крови и 
регулируют осмотическое давление, поскольку могут связывать 
низкомолекулярные соединения.
4. Буферная -  участвуют в поддержании постоянства pH крови.
5. Трофическая -  обеспечивают аминокислотами жизненно важные 
органы (мозг, сердце и др.) при голодании или неполноценном белковом 
питании. В 3 л плазмы, содержащихся в среднем в организме взрослого 
человека, находится приблизительно 200 г белка. Он захватывается клетками
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ретикуло-эндотелиальной системы и расщепляется там. Образовавшиеся 
аминокислоты поступают в кровь и используются при необходимости.
6. Влияют на реологические свойства крови.
7. Препятствуют оседанию эритроцитов, т.к. создают на их оболочке 
одноименный отрицательный заряд {«z» - потенциал).
8. Регулируют агрегатное состояние крови -  способствуют сохранению 
ее жидкого состояния, поскольку некоторые из них являются 
антикоагулянтами.
9. Осуществляют креаторные связи (например, факторы роста нервов, 
эритропоэтины).
Небелковые вещества плазмы могут быть разделены на безазотистые 
и азотсодержащие.
Среди безазотистых компонентов плазмь( выделяют органические и 
неорганические. Органическими вицествами плазмы являются глюкоза (в 
норме 4,4-6,7 ммоль/л), нейтральные жирь: и липоиды, а также органические 
кислоты -  молочная, лимонная, пировиноградная и др. К неорганическим 
относят электролиты. По своему солевому составу плазма крови близка к 
морской воде. В ней содержится более 30 минеральных солей. Некоторые из 
них соединены с органическими веществами. Электролиты вносят основной 
вклад в создание осмотического давления и тем самым участвуют в 
регуляции содержания воды и солей в организме, и, кро.ме того, выполняют 
специфические функции. Натрий -  в плазме связан, главным образом, с 
хлором, углекислотой, в меньшей степени -  с фосфатами и органическими 
кислотами. Необходим для выработки соляной кислоты желудочными 
железами, участвует в работе бикарбонатной и фосфатной буферных систем, 
в процессах возбуждения. Кальций -  является структурным компонентом 
тканей зубов и костей, вторичны.м посредником регуляции функций клеток, 
необходим для синаптической передачи возбуждения, свертывания крови, 
инициирует мышечное сокращение, стимулирует деятельность сердца, тогда 
как калий ее угнетает. Содержание солей в плазме изменяется при многих 
заболеваниях: повышается при базедовой болезни, заболеваниях
паращитовидных желез (кальций), снижается при рахите (фосфор), при 
эндемическом зобе (йод), при эпилепсии (магний).
К азотсодержащим ко.мпонентам плазмы относят продукты распада 
белков II нуклеиновых кислот; мочевину, мочевую кислоту, креатин, 
креатинин, а также аминокислоты, всасывающиеся в желудочно-кишечном 
тракте. Азот, содержащийся в этих соединениях, называется остаточным (его 
определяют после осаждения белков). В норме концентрация остаточного 
азота в плазме у взрослых людей колеблется от 20 до 40 мг%. Половина этого 
количества приходится на долю мочевины -  10-20 мг%. Азот аминокислот, в 
основном глутамина и глутаминовой кислоты, составляет 4-8 мг%, мочевой 
кислоты -  0,6-1,6 мг%. Содержание остаточного азота увеличивается при 
недостаточности почек, увеличении катаболизма белков, нарушении отгока 
мочи по мочевыводящим путям, неукротимой рвоте.
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Таким образом, все компоненты плазмы можно разделить на 
функциональные, т.е. участвующие в выполнении функций крови, и 
нефункциональные, т.е. неспецифические, просто переносимые ею. К первым 
относят белки и электролиты. Ко вторым: 1) питательные вещества (белки, 
жиры, углеводы), витамины (все известные), микроэлементы (наиболее 
важные Fe, Си, Со, I); 2) продукты промежзточного обмена (органические 
кислоты); 3) гормоны и ферменты (более 50); 4) конечные продукты 
метаболизма, подлежащие выведе.чию (щлаки - COj, мочевина, мочевая 
кислота, креатин, к-реатинин и др.).
Кровезамещающие растворы
Кровезаменители применяются для лечения шока, кровопотери, 
анемии, гнойно-септических и других заболеваний. Должны выполнять 
следующие функции: во-первых, заполнять кровяное русло, что
обеспечивает поддержание постоянного давления в нем; во-вторых, 
переносить питательные вещества, О2, СО2; в-третьих, удалять из организма 
токсические вещества различного происхождения. Учитывая, что первые 
попытки переливания самой крови потерпели неудачи и что в ней 
содержится NaCl, в 1832 году английский врач Латга внутривенно ввел 
больному холерой раствор поваренной соли, после чего тот поправился. С 
тех пор началось применение солевых кровезаменителей. Простейший из 
них -  изотонический раствор NaCl. Более физиологическими являются 
растворы с составом солей, состветствующим таковому в плазме, -  Рингера 
(содержит NaCi, КС1, СаСБ, NaHCOs (д.ая придания буферной емкости)), 
Рингера - Локка (отличается от первого раствора наличием питательного 
вещества - глюкозы и насыщением кислородом), Тнроде (помимо 
компонентов, входящих в предыдущий раствор, содержит MgCi2 и NaH2P04). 
Однако при массивных кровопотерях введение этих растворов бесполезно, 
поскольку они быстро выводятся из организма. В связи с этим разработаны 
коллоидные кровезаменители, содержащие белки или полисахариды 
(желатиноль, гемодез, реополиглюкин и др.). Тем не менее, указанные 
растворь[, как и солевые, не могут заменить эритроцитов - переносчиков О2 и 
COi. С этой целью применяют растворы гемоглобина и эмульсии 
фторуглеродов. В 70-89 годы в Росиии был создан плазмозаменитель, 
обладающий газотранспортными свойствами и полифункциональным 
действием, -  перфторан.
Исходя из вышеизложенного, идеальный кровезаменитель должен 
соответствовазь следующим требованиям:
1. Изоиония -  одинаковый с плазмой состав ионов.
2. Эквилибрированность (aequus, лат. -  соразмерный) - определенное 
соотношение ионов. Эквилибрированным называют раствор, в котором 
действие одних уюнов уравновешено другими.
3. Изотония -  одинаковое с плазмой Роем
4. Наличие буферной емкости.
5. Содержание питательных веществ.
6. Газотранспортные свойства.
7. Достаточно высокий молекул.ярный вес для того, чтобы длительно 
удерживаться в кровеносном русле, за исключением растворов 
дезиитоксикационного действия, которые должны содержать только 
низкомолекулярные вещества, быстро выводящиеся из организма и уносящие 
с собой токсические продукты.
8. Полное выведение из организма или метаболическая нейтрализация.
9. Отсутствие анафилактогенности, т.е. сенсибилизации организма при 
повторном введении.
10. Нетоксичность, апирогенность.
Межклеточная жидкость и лимфа
Как указывалось, эти жидкости также относятся к внутренней среде 
организма. Р1х состав отличается от такового внутриютеточной жидкости и 
плазмы крови. Это определяет возможность обмена (водного, ионного, 
электролитного, газами, питательными веш,ествами, продуктами 
метаболизма) между кровью, тканевой жидкостью и клетками.
Тканевая жидкость обеспечивает обмен веществ между клетками и 
кровью, поэтому ее состав постоянно обновляется. Из нее образуется лимфа 
(около 2 л в сутки). Как и тканевая жидкость, она отличается от плазмы 
крови в 3-4 раза меньщим содержанием белков. Поэтому удельный вес этих 
жидкостей ниже, вязкость меньше. Их реакция слабощелочная. 
Осмотическое давление лимфы, тканевой жидкости, крови и внутри клеток 
приблизительно одинаково и постоянно. В лимфе имеется небольшое число 
зернистых лейкоцитов, в лимфе грудного протока -  значительное количество 
ли.мфоцитов (они образуются в лимфатических узлах и из них с током лимфы 
переносятся в кровь). Лимфа содержит фибриноген, вследствие чего может 
свертываться. Состав лимфы, оттекающей от разных органов и тканей, 
неодинаков в связи с особенностями обмена веществ в них и их 
деятельности.
Таким образом, внутренняя среда организма создает постоянство 
условий для жизнедеятельности клеток. Это позволяет им стабильно 
функционировать вне зависимости от постоянно изменяющихся условий 
внешней среды.
Форменные элементы
Общие сведения о гемоцитах представлены в табл. 1.
Э ри то о н и ты . Особенности структурной организации; ядра нет, 95% 
массы приходится на гемоглобин, цитоскелет обладает способностью к 
деформируемости -  это позволяет многократно изменять форму при 
прохождении через тонкие капилляры (имея диаметр 7,2-7,7 мкм, 
эритроциты проникают через сосуды диаметром менее 3 мкм). Объем
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эритроцита - 85-90 мкм^ площадь 145 мкм^ (такое соотношение площади к 
объему благоприятствует деформируемости эритроцитов). Суммарная 
поверхность эритроцитов 3000 м^ , что в 1500 раз больше площади 
поверхности тела. Это способствует выполнению основной функции 
эритроци тов -  дыхательной.
Таблица 1. Общая характеристика форменных элементов крови
----------------------1*
Эритроциты Лейкоциты 1 Тромбоциты
Открыты Мальпиги (1661) у 
лягушки;
А.НТОНИ ван Левенгук 
(1 6 7 3 )у человека и 
млекопитающих
Вильям Гевсон (1771) | Александр 
Донне (1842)
Количество 
в I л
у мужчин 4,5-5,0х10'‘ 
у женщин 3,9-4,5x10'“
4-9x10'' 200-400x10''
Общее
содержание
25 триллионов (если 
сложить эритроциты в 
столбик, его высота 
составит 62 000 км; 
если подсчитывать 
эритроциты со 
скоростью 100 клсгок в 
минчту, потребуется 
475 000 лет)
0,03 триллиона 1,5 триллиона
Продолжи­
тельность
жизни
120 дней ОТ нескольких часов до 
нескольких дней и лет 
(лимфоциты)
8-12 суток
Количество, 
погибающее 
за сутки
300 миллиардов 5 миллиардов 250 миллиардов
Место
образования
Красный костный мозг Красный костный мозг, а 
для лимфоцитов -  еще и 
лимф, узлы, селезенка, 
лимфоидная ткань 
кишечника и миндалин
Красный 
костный мозг
Место
разрушения
Селезенка, печень, 
коечный мозг, другие 
ткани
Во многих тканях Г(ечень, легкие, 
селезенка
Форма Двояковогнутый диск Сферическая, изменяется 
при активном 
передвижении
Двояковыпуклая
пластинка
Диаметр 7,2-7,5 мкм В зависимости от вида 
4,5-20,0 мкм
0,5-4,0 мкм
Я.лро - + -
Функции эритроцитов:
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1. Дыхательная -  транспорт Ог от легких к тканям и СО2 от тканей к 
легким. Важную роль в газотранспортной функции крови играет гемоглобин.
Гемоглобин -  белок, образованный четырьмя цепями аминокислот. К 
каждой из них присоединена молекулярная группа гема, которая имеет один 
атом двухвалентного железа. Молекулярный вес гемоглобина 64450 Д.
Типы гемоглобина (отличаются строением глобина):
1. У плода до 3 месяцев -  НЬР (primitivum -  примитивный) -  
гемоглобин типа Gower I (4 эпсилон цепи) и Gower II (2 альфа и 2 эпсилон 
цепи).
2. У плода после 3 месяцев -  HbF (foetus -  плод) -  2 альфа, 2 гамма
цепи.
3. У взрослого -  НЬА (adultus -  взрослый) -  2 альфа, 2 бета цепи.
HbF обладает большим сродством к кислороду, чем НЬА, поэтому 
переносит его на 20-30% больше. Это способствует лучшему снабжению 
тканей плода кислородом. В крови новорожденного ребенка присутствует 
20% HbF и 80% НЬА. К 4-5 месяцам HbF остается 1-2%.
Если в структуре ДНК происходит генная мутация, изменяется 
строение глобина и образуются патологические типы гемоглобина. Так, при 
замене аденина на гуанин в состав глобина вместо глутаминовой кислоты 
включается валин и образуется HbS. При снижении парциа^тьного давления 
кислорода во вдыхаемом воздухе он выпадает в кристаллы, что придает 
эритроцитам форму серпа. Обладает более низким сродством к кислороду, 
поэтому у таких больных развивается гипоксия.
Различают физиологические и патологические соединения 
гемоглобина:
Физиологические:
- оксигемоглобин -  с кислородом. Железо остается двухвалентным -  
это не окисление, а оксигенация. 1 г гемоглобина связывает 1, 34 мл 
кислорода.
- дезоксигемоглобин (восстановленный гемоглобин) -  оксигемоглобин, 
отдавший кислород.
- карбгемоглобин (НЬСОг) - с углекислым газом, образующим 
карбаминовое соединение с МЗг группой глобина.
Патологические соединения гемоглобина:
- карбоксигемоглобин (НЬСО) -  с угарным газом. Сродство 
гемоглобина к этому газу выше, чем к кислороду. Поэтому присутствие даже 
0,1% СО в воздухе приводит к превращению 80% НЬ в НЬСО. Последний не 
способен присоединять кислород, что опасно для жизни. Помощь — вдыхание 
чистого кислорода.
- метгемоглобин -  окисленный гемоглобин (железо становится 
трехвалентным). Образуется при воздействии сильных окислителей (нитриты 
(селитра), перманганат калия, анилин и др.).
Другие функции эритроцитов:
2. Буферная -  поддержание кислотно-щелочного равновесия буферной 
системой гемоглобина.
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3. Гемостатическая -  участие в остановке кровотечения, т.к. содержат 
факторы свертывания. Пористая поверхность эритроцитов катализирует 
гемокоагуляцию. Кроме того, их форма удобна для прикрепления нитей 
фибрина.
4. Трофическая -  перенос питательных веществ.
5. Регуляторная -  транспорт гормонов, биологически активных 
веществ.
6. Поддержание жидкого состояния крови -  обеспечивается гепарином 
и другими антикоагулянтами, входящими в состав эритроцитов.
7. Осуществление креаторных взаимодействий -  транспорт 
информационных молекул.
8. Определение групповой принадлежности крови -  мембрана 
эритроцитов содержит множество антигенов.
9. Влияние на реологические свойства крови -  от содержания 
эритроцитов зависит вязкость последней.
10. Сохранение относительного постоянства состава плазмы -  при 
избытке солей, белков и липидов эритроциты их адсорбируют, при 
недостатке -  отдают.
11. Регуляция эритропоэза -  содержат эритропоэтические факторы, 
которые при разрушении эритроцитов поступают в костный мозг.
12. Участие в иммунитете -  адсорбируют яды, которые затем 
обезвреживаются клетками ретикулоэндотелиальной системы.
На поверхности движущихся по кровеносным сосудам эритроцитов, 
как уже указывалось, существует одноименный отрицательный заряд. В 
экстравдзарной крови векторная сила земного притяжения начинает 
преобладать над силами электростатического отталкивания, поэтому 
эритроциты оседают. Если бы в ходе этого процесса они оставались по 
одному, скорость оседания эритроцитов (СОЭ) составила бы 0,2 мм/час. 
Однако величина СОЭ колеблется от 4 до 12 мм/час. Это связано с тем, что 
эритроциты накладываются друг на друга и образуют «монетные столбики». 
Чем они длиннее, тем СОЭ выше. СОЭ количественно характеризует 
суспензионные свойства крови. Зависит от плазменных, эритроцитарных и 
гемодинамических факторов.
Среди плазменных основное значение имеют грубодисперсные белки 
(с высоким м.в.) -  глобулины, фибриноген. Эритроцитарные факторы: объем 
эритроцитов, их внутренняя вязкость, эластичность мембраны. Установлено, 
что чем меньше эритроциты, тем выше СОЭ. О влиянии гемодинамических 
условий говорит тот факт, что при замедлении кровотока способность 
эритроцитов к агрегации увеличивается, в результате чего СОЭ возрастает.
Основную роль среди рассмотренных факторов играют плазменные, 
поскольку отмытые эритроциты женщины в плазме крови мужчины оседают 
со скоростью, свойственной для него, и наоборот.
В силу указанных причин СОЭ зависит от пола (у мужчин 4-10, у 
женщин -  5-12 мм/час), возраста (у новорожденных меньше, у пожилых 
незначительно больше), состояния организма. Повышение СОЭ при
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беременности и при воспалительных процессах связано с увеличением 
содержания в плазме крупномолекулярных белков. Это уменьшает заряд на 
мембране эритроцитов и «электрический распор» между ними. Вследствие 
этого электроотталкивание эритроцитов снижается, в результате чего 
образуются более длинные «монетные столбики».
Содержание эритроцитов в крови может изменяться. Увеличение 
количества эритроцитов в крови называют зритроцитозом, уменьшение -  
эритропенией. Они могут быть абсолютными (изменение общего числа 
эритроцитов) и относительными (изменение их количества в единице объема 
крови) (табл. 2).
Таблица 2. Виды эритроиитозов и эритропений
Э рнтроцитоз Э ритропения
Абсо.1 ЮТный О  гн осител ьн  ы  й А бсолю тная О тн оси тельн ая
1. При снижении 
барометричес­
кого давления
2. У больных с 
хроническими 
заболеваниями 
лёгких и сердца
1. При сгущении крови 
(при обильном пото­
отделении, ожогах, 
холере, дизентерии)
2. При выбросе 
эритроцитов из 
селезенки (при тяжелой 
мышечной работе)
1. Снижение 
образования 
эритроцитов
2. Усиление их 
разрушения
3. После крово- 
потери
1. При разжи­
жении крови
Лейкоциты.
Обеспечивают иммунитет, определяют групповую принадлежность 
крови (система HLA), содержат факторы свертывания, фибринолиза и 
антикоагулянты, участвуют в осуществлении креаторных связей.
Механизмы иммунитета подразделяют на неспецифические и 
специфические. К первым, наряду с другими факторами, относят фагоцитоз. 
Его осуществляет мононуклеарная фагоцитарная система, в которую входят 
клетки, способные к фагоцитозу.
Впервые это явление было открыто в 1882 году Ильей Ильичом 
Мечниковым, который писал: «.Лрмия маленьких клеток, называемых 
фагоцитами, блуждающая по крови и тканям тела, способна атаковать 
болезнетворные микробы, и после битвы с ними во многих случаях ей 
удается одержать верх над захватчиками».
Нейтрофилы, или полиморфноядерные лейкоциты (50-75% всех 
лейкоцитов, диаметр около 10 мкм):
1. Являются авангардом лейкоцитов, поскольку, благодаря способности 
к активному перемещению при помощи псевдоподий, первыми прибывают к 
месту повреждения, двигаясь при этом со скоростью до 40 мкм в мин. Выход 
лейкоцитов из крови в ткань называют миграцией. За пределами сосудистого 
русла находится более 50% лейкоцитов. Нейтрофилы осуществляют 
фагоцитоз -  поглощают, переваривают и уничтожают микробь; (1 клетка до
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20-30 бактерий), а также разрушающиеся клетки собственного организма и 
чужеродные частицы.
2. Обеспечивают другие противомикробные реакции -  секретируют 
лизосомные катионные белки и гистоны.
3. Обладают противовирусным действием -  продуцируют интерферон.
Эозинофилы (1-5%, диаметр 10-17 мкм):
1. Обезвреживают и разрушают токсины белкового происхождения, 
чужеродные белки, комплексы антиген -  антитело.
2. Осуществляют фагоцитоз, но из-за малого числа эозинофилов их 
роль в этом процессе невелика. Имеет значение поглощение гранул 
базофилов и тучных клеток, поскольку эозинофилы продуцируют 
гистаминазу, разрущающую содержащийся в них гистамин. Это уменьшает 
изменения в очаге воспаления, где дегранулирует большое число указанных 
клеток. Поэтому количество эозинофилов возрастает (эозинофилия) при 
аллегрических состояниях, глистных инвазиях, антибактериальной терапиу!, 
аутоиммунных заболеваниях.
3. Участвуют в фибринолизе -  вырабатывают плазминоген.
Число эозинофилов значительно изменяется в течение суток, что 
обратно зависит от уровня глюкокортикоидов в крови: рано утром и в конце 
второй половины дня оно на 20% меньше среднесуточного значения, в 
полночь -  на 30% больше.
Базофилы (0,5-1%, диаметр 7-11 мкм):
1. Влияют на микроциркуляцию в очаге воспаления -  продуцируют 
гепарин, который препятствует свертыванию крови, и гистамин. Последний 
расширяет капилляры, что способствует рассасыванию и заживлению, и 
вызывает другие аллергические реакции -  покраснение кожи, зуд, сыпь, 
спазм бронхов. Содержание базофилов увеличивается во время 
заключительной фазы острого воспаления и при хроническом 
воспалительном процессе, а также после приема жирной пищи. В этом случае 
гепарин, выделяемый базофилами, активирует липолиз в сыворотке (т. к. 
является простетической группой сывороточной липазы), в результаз’е чего 
плазма из мутной становится более прозрачной, в ней повышается 
концентрация свободных жирных кислот.
Нейтрофилы, эозинофилы и базофилы относят к микрофагам. Время их 
пребывания в кровяном русле мало -  до 2 суток.
Центральным звеном мононуклеарной фагоцитарной системы являются 
моноциты (2-10%, диаметр 12-20 мкм):
1. Участвуют в фагоцитозе -  1 моноцит поглощает до 100 микробов. 
Появляются в очаге воспаления после нейтрофилов, максимально активны в 
кислой среде, в которой последние зеряют активность. После миграции в 
ткани превращаются в макрофаги (гистиоциты). Очищают очаг и 
подготавливают его для регенерации, вследствие чего получили название 
“дворники организма'’. Вокруг тех инородных тел, которые не могут быть 
разрушены, они образуют отграничивающий вал.
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2. Формируют специфический иммунный ответ -  переводят 
поглощенные вещества в иммуногены.
3. Обладают бактерицидным, противоопухолевым и противовирусным 
действием -  секретируют лизоцим, комплемент, интерферон и др. ферменты, 
а также фиброгенный фактор, увеличивающий синтез коллагена и 
ускоряющий образование фиброзной ткани.
4. Участвуют в регенеративных процессах.
5. Влияют на обмен липидов и железа.
Л им ф оцит ы  (20-40%, у взрослого человека их количество составляет 
10'^, а общая масса достигает 1,5 кг). Отличаются от других лейкоцитов тем, 
что могут возвращаться из тканей в кровь, и большей продолжительностью 
жизни (некоторые существуют на протяжении всей жизни человека). 
Обеспечивают специфические механизмы иммунитета - создают 
гуморальный (синтез антител) и ютеточный (образование иммунных 
лимфоцитов) иммунитет.
Различают:
1. Т-лимфоцит ы  (40-70% лимфоцитов крови) -  проходят 
дифференцировку в вилочковой железе (тимусе), откуда расселяются в 
лимфатические узлы, селезенку или циркулируют в кровотоке. Играют 
ведущую роль в иммунно.м надзоре («цензуре»), т.е. различают «свое» и 
«чужое», в результате чего способствуют сохранению генетического 
постоянства внутренней среды.
Формы Т-лимфоцитов:
!. Х елперы  (помощники) -  взаимодействуя с В-лимфоцитами, 
превращают их в плазматические клетки. 2. Супрессоры  (угнетатели) -  
блокируют чрезмерные реакции В-лимфоцитов, поддерживают постоянство 
соотношения разных форм лимфоцитов. 3. К иллеры  (убийцы) -  
в,заимодействуют с чужеродными клетками (опухолевыми, мутантными, 
трансплантантными) и вызывают их гибель за счет выделения медиаторов 
иммунитета -  лимфокинов. Последние разрушают чужеродные клетки путем 
активации их лизосомальных ферментов или с помощью макрофагов. 4. 
А м плиф айеры  (усилители) -  активируют клетки-киллеры. 5. Клет ки  
иммунной памят и.
2. В -лим ф оцит ы  (20-30% циркулирующих лимфоцитов) -  проходят 
дифференцировку в лимфоидной ткани кишечника, червеобразного отростка, 
небных и глоточных миндалин. Вырабатывают антитела -  иммунные у- 
глобулины. После встречи с антигеном В-лимфоциты мигрируют в костный 
мозг, селезенку и лимфатические узлы. Там они размножаются и 
трансформируются в плазматические клетки, которые и продуцируют 
антитела. Формы В-лимфоцитов; В| -  синтезируют антитела к чужеродны.м 
полисахаридам; Вг -  к чужеродным белкам (при участии Т-хелперов); Bj или 
К -  обладают цитотоксической активностью, т.е. являются киллерами.
3. Н улевы е лим ф оцит ы  (10-20% лимфоцитов крови) -  не проходят 
дифференцировку в органах иммунной системы. При необходимости 
превращаются в Т- или В-лимфоциты.
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Увеличение количества лейкоцитов в крови называют лейкоцитозом, 
снижение -  лейкопенией. Лейкоцитозы могут быть физиологическими 
(перераспределительными) и реактивными (истинными) (табл. 3).
Лейкопения может быть вызвана угнетением лейкопоэза вследствие 
поражения костного мозга при облучении, воздействии факторов 
урбанизации и различных лекарств (при этом наблюдается и снижение 
функциональной активности лейкоцитов), а также усиленным удалением 
лейкоцитов из крови.
Таблица 3. Особенности физиологического и реактивного лейкоцитозов
Физиологический лейкоцитоз Реактивный лейкоцитоз
- обусловлен раздепонированием 
лейкоцитов;
- развивается быстро;
- число лейкоцитов увеличи­
вается незначительно;
- лейкоформула не изменяется;
- кратковременный
обусловлен усилением продукции 
лейкоцитов;
- развивается более медленно;
- количество лейкоцитов возрастает намного 
больше;
- лейкоформула сдвигается влево (в крови 
повышается содержание молодых форм 
нейтрофилов - миелоцитов, юных и 
палоч коя дерных);
- более длительньш
Наблюдается: Наблюдается:
а) после тяжелой физической 
работы (миогенный);
б) после еды (пищеварительный);
в) после умственного напряжения 
(эмоциональный);
г) при болевых воздействиях
а) при воспалительных процессах;
б) при инфекционных заболеваниях
Тромбоциты.
1. Участвуют в гемостазе, т.к. содержат множество факторов, 
обеспечивающих этот процесс.
2. Осуществляют креаторные связи -  15% циркулирующих
тромбоцитов ежедневно поглощается клетками эндотелия и доставляет им 
информационные макромолекулы.
3. Влияют на микроциркуляцию, т.к. содержат серотонин (суживает 
сосуды) и гистамин (расширяет их).
4. Участвуют в неспецифических механизмах иммунитета благодаря 
способности к фагоцитозу.
Количество тромбоцитов изменяется в течение суток (днем больше, 
чем ночью), при эмоциях, физической нагрузке, после еды.
Таким образом, форменные элементы крови выполняют 
многочисленные функции, обеспечивающие жизнедеятельность организма.
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За сутки у здорового человека погибают: 300 миллиардов эритроцитов, 
250 миллиардов тромбоцитов, 5 миллиардов лейкоцитов. Эта утрата 
постоянно адекватно компенсируется. Каждые два года воспроизводится 
масса гемоцитов, равная массе тела человека.
Кроветворение (от греч. haima - кровь и poiesis - изготовление, 
сотворение) - процесс образования, развития и созревания форменных 
элементов крови: эритроцитов (эритроцитопоэз), лейкоцитов
(лейкоцитопоэз) и тро.мбоцитов (тромбоцитопоэз).
Обеспечивает постоянство клеточного состава крови, его изменения в 
соответствии с потребностями организма, например при снижении 
содержания кислорода во вдыхаемом воздухе, а также восстановление числа 
гемоцитов при потерях крови
Антенатальный гемопоэз начинается с 19 дня развития эмбриона в 
кровяных островках стенки же.лточного мешка, в стебле и хорионе. 
Образуются мегалобласты, относящиеся к эритроидному ряду, что 
определяет название периода - мегалобластический. Продолжается в течение 
трех-четырех недель эмбрионального развития. Кроветворение происходит 
интраваскулярно (внутри сосуда). Затем стволовые кроветворные клетки из 
кровяных островков желточного мешка по крови попадают в тело зародыша, 
мигрируют в печень и селезенку, где образуют очаги кроветворения. 
Начинается второй этап - гепатолиенальное кроветворение. Центром 
кроветворения становится печень, параллельно кроветворение проис.чодит в 
селезенке (ее роль в антенатальном гемопоэзе у человека невелика). На II 
этапе кроветворение экстраваскулярное. Также характеризуется 
преобладанием эритроидного. С четвертого-пятого месяцев начинается 
третий период -  медулотимолимфоидный. Центрами кроветворения 
становятся красный костный мозг и тимус. Начинается лимфоцитопоэз и в 
периферических лимфоидных органах - лимфатических узлах, миндалинах, 
лимфоидных скоплениях слизистых оболочках пищеварительной, 
мочеполовой и дыхательной систем.
Согласно современной унитарной теории кроветворения, 
основоположником которой является русский гистолог Максимов, 
родоначальником всех гемоцитов яаляется полипотентные кроветворные 
клетки (стволовые). Они закладываются в эмбриогенезе в относительно 
небольшом количестве (порядка сотен тысяч - миллионов). Находятся под 
строгим регулирующим контролем. На ранних этапах их созревания важное 
значение принадлежит локальным факторам, продуцируемым 
микроокружением. Влияние последнего осуществляется путем 
взаимодействия стромальных и кроветворных клеток (прямых клеточных 
контактов). При этом образуются вшеточные островки, в функционировании 
которых принимают участие местнодействующие гормоны, имеют значение 
непосредственное взаимодействие клеточных поверхностей и формирование 
трансмембранных переходов. Из стволовых клеток после дифференцировки
К ро ветв о р ен и е
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образуются унипотентные ютетки-предшественницы (родоначальные). Они 
дифференцируются только в одном направлении. Самой молодой 
морфологически распознаваемой клеткой в эритроцитопоэзе является 
эритробласт, в тромбоцитопоэзе -  мегакариобласт, в лейкоцитопоэзе: в 
гранулоцитопоэзе - миелобласт, в моноцитопоэзе - монобласт, в 
лимфоцитопоэзе - лимфобласт. Однако, представление о бластной клетке как 
о родоначальнице ряда не совсем точно для лимфоцитов, поскольку при 
воздействии на них специфических антигенов зрелые лимфоциты вновь 
превращаются в бластные клетки (реакция бласт-отрансформации).
В норме в кровь поступают в основном зрелые клетки.
Содержание форменных элементов контролируется соответствующей 
функциональной системой.
Ее полезным приспособительным результатом яапяется поддержание 
необходимого для метаболизма количества гемоцитов в крови.
Его оценивают рецепторы, расположенные в органах кроветворения. 
Открыты В.И.Черниговским и А.Я.Ярошевским, описавшими рефлексы, 
получаемые при их раздражении: !юсле сосудистой изоляции селезенки, для 
чего Еюревязывались и перерезались все сосуды (нервы сохранялись), 
перфх'зия ее гиперкапническим раствором вызывала у кошки подъем 
артериального давления, увеличение частоты сердечных сокращений, 
учащение и углубление дыхания. Денервация органа или введение раствора 
новокаина приводили к исчезновению указанных изменений.
Наличие рецепторов в селезенке подтверждается и опытами, в которых 
селезенка одного животного включалась в круг кровообращения другого, при 
этом нервные связи сохранялись. Введение в кровь донора никотина 
сопровождалось повышением давления крови и учащением дыхания 
реципиента. .Анаггогичные изменения у последнего наблюдались и при 
асфиксии донора, при вдыхании им смеси с повышенным содержанием 
углекислого газа.
После сосудистой изоляции костного мозга введение в костно­
мозговую полость никотана, адреналина, ацетилхолина вызывало изменения 
дыхания и кровяного давления. Введение же физиологического раствора или 
указанных веществ после предварительного применения новокаина не 
сопровождалось подобными реакциями. Рефлекторная природа 
обнаруженных из»менений подтверждалась их исчезновением после 
перерезки нервов. При изучении иннервации костно.мозговой ткани было 
установлено, что большинство нервов входит в костный мозг в 
сопровождении сосудов (Д.Мишкольчи, 1926). Нервные волокна могут 
проникать между элементами костного мозга и независимо от сосудов. Затем 
в костном мозгу животных были обнаружены нервные окончания в виде 
сеточек (Ч.Глазер, 1928) и доказано, что иннервация костей осуществляется 
надкостнично-костными и сосудисто-костными нервами (Д.Б.Иосселиани, 
1929). При этом эпифизы трубчатых костей и кости губчатого строения, где 
содержание красного костного мозга наибольшее, имеют значительно более 
обильную иннервацию, чем диафизы щлинных костей.
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Для изучения хеморецепции лимфоузлов В.И,Черниговский и 
А.Я.Ярошевский использовали скопления узлов в корне брыжейки тонкого 
кишечника. После сосудистой изоляции перфузия лимфатических узлов 
никотином, ацетилхолином и углекислотой приводила к таким же 
изменениям артериального давления и дыхания, как и при раздражении 
хемореиепторов других органов гемопоэза. Введение новокаина как в 
кровеносные, так и в лимфатические сосуды вызывало исчезновение или 
уменьшение обнаруженных реакций. Эти же ученые в 1953 году установили, 
что рефлекторные изменения состава крови развиваютс^я и при раздражении 
рецепторов, расположенных во внутренних органах. Так, раздувание в 
желудке латексного баллончика вызь!вало значительные изменения 
количества лейкоцитов и лейкоцитарной формулы, исчезающие после 
смазывания слизистой желуздка кокаином, либо денервации органа. При 
раздражении механорецепторов желудка повышались и число .эритроцитов, 
содержание гемопаобина, количество ретикулоцитов. что также устранялось 
коканнизацией и денервацией. Поскольку содержание гемоглобина 
увеличивалось менее значительно, чем число эритроцитов, был сделан вывод 
о то.м, что в этих условиях из костного .мозга в периферическую кровь 
поступали элементы эритроцитарного ряда менее насыщенные этим белком.
Нервный центр рассматриваемой функииона,пьной системы 
расположен на рахзичных уровнях центральной нервной системы. Их 
значение было установлено как в зкспери.менте. гак и в ходе различных 
вмешательств, производи.мых с диагностической целью: изменения в системе 
крови ВОЗНИКШ1Н после пневмоэнцефало- и вентрикулографии, после 
люмбальной пункции. По мнению большинства исследователей они связаны 
с изменениями внутричерепного давления и раздражение.м центрапьных 
вегетативных аппаратов, прилежащих к стенкам третьего и четвертого 
желудочков мозга. Изменения в крови наблюдались и при раздражеггии и.ди 
разрушении мозжечка, полосатого тела, зрительного бугра и подбугорья: 
задний гипотшшмус стимулирует гемопоэз, тогда как передний - угнетает. 
Влияния гипотапамуса реализутотся через вегетативный отдел нервной 
системы и через гормона,1Тьные н специфические гуморальные фаюгоры. 
Деятельность подкорковых центров находится под постоянным контролегм 
коры больших полушарий головного мозга. Ее роль доказывается 
изменениями числа лейкоцитов и качественного их состава при воздействии 
условных сигналов, установленными еще при жизни И.П.Павлова. При 
длительном соблюдении пищевого режима у игивотных можно выработать 
условиорефлекторттый лейкоцитоз на время кормления. У человека вид пищи 
вызывает увеличение общего количества лейкоцитов. Одновременное 
исследование периферической крови и стернальных пунктатов костного 
мозга позволило установить истинный характер гематологических сдвигов, 
происходящих в процессе выработки ус.товных рефлексов.
К исполнительным аппаратам расс.матриваемой функциональной 
системы относят изменения скорости кровотока, депонирования крови, 
кровеобразован!!я и кроверазрушеиия, т.е. внутренние механизмы.
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Последние два включаются только при длительных изменениях содержания 
гемоцитов (при анемиях, хронических заболеваниях легких и сердца, при 
подъеме на высоту) и являются долгосрочными.
2.2. РЕГУЛЯЦИЯ АГРЕГАТНОГО СОСТОЯНИЯ КРОВИ. 
ГРУППЫ КРОВИ
Знание механизмов регуляции агрегатного состояния крови имеет 
важное практическое значение, поскольку более 50% смертности связано с 
их нарушениями, приводящими к тромбозам, эмболиям, синдрому 
диссеминированного внутрисосудистого свертывания (ДВС-синдром), 
повышенной кровоточивости. Для регуляции агрегатного состояния крови 
(PACK) существует сложная высокоорганизованная сист ем а PAC K. Она 
поддерживает данный параметр на уровне, необходимом для нормальной 
жизнедеятельности, за счет того, что: 1) обеспечивает жидкое состояние 
крови; 2) определяет восстановление свойств сосудистой стенки после ее 
повреждения; 3) поддерживает оптимальный для предупреждения 
последствий ранения сосуда уровень факторов свертывания.
В состав системы PACK входит гемостатическая система.
Гем ост аз {haima, греч. -  кровь, stasis, греч. -  неподвижное состояние) 
сложный биологический процесс, обеспечивающий остановку
кровотечения при повреждении сосуда.
Значение гемостаза.
1. Защитное -  образующийся тромб {thrombos, греч. -  сгусток крови) 
герметизирует сосуд, что сохраняет целостность сосудистого русла и объем 
циркулирующей крови.
2. Восстанавливает жидкое состояние крови и проходимость сосуда.
3. Стимулирует интенсивность репаративных процессов в стенке 
сосуда.
4. Регулирует т]занскапиллярный обмен.
В сост ав гем ост ат ической сист ем ы входят  4  звена.
1. Гуморальное -  факторы свертывания плазмы.
2. Элементарно-клеточное -  факторы свертывания гемоцитов.
3. Тканевое -  факторы свертывания тканей и сами ткани, в которых они 
синтезируются.
4. Регуляторное -  нейрогуморальные механизмы, регулирующие 
свёртывание крови и антисвёртывание.
Р азличаю т  следую щ ие ст адии гемост аза.
I. Сосудисто-тромбоцитарный, или первичный, или 
микроциркуляторный гемостаз. Реализуется за 1-3 мин.
II. Коагуляционный {coagulatio, лат. -  свертывание), или вторичный 
гемостаз. Осуществляется за 5-10 мин.
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III. Ретракция (retractio, лат. -- стягивание, сокращение) тромба. 
Начинается не ранее, чем через 30 мин, и продолжается до 3 часов.
IV. Фибринолиз (lysis, греч. ~ распад, разложение). Протекает в течение 
нескольких дней.
Сосудисто-тромбоцита рный гемостаз
Формирующийся в результате этого процесса тромбоцитарный (белый) 
тромб может остановить кровотечение только в мелких сосудах (d до 100 
мкм) с низким кровяным давлением, т.е. в микроциркуляторном русле. В 
крупных сосудах такой тромб не выдерживает высокого давления крови и 
вымывается.
Важное значение в первичном гемостазе имеют факторы свертывания, 
высвобождающиеся из тромбоцитов, -  пластиночные факторы. 
Обозначаются арабскими цифрами. Всего их 11. Наиболее важными 
являются:
Фактор 3 -  тромбоцитарный тромбопластин или тромбопластический 
фактор -  фосфолипид, содержащийся в мембранах тромбоцитов и в их 
гранулах.
Фактор 4 -  антигепариновый -  связывает гепарин, что способствует 
гемокоагу'ляции.
Фактор 5 -  фибриноген или свертывающий фактор -  повышает 
адгезивные и агрегативньге свойства тромбоцитов.
Фактор 6 -  тромбостенин -  контрактильный белок, обеспечивающий 
уплотнение тромба. Напоминает актомиозин скелетных мышц. Состоит из 
субъединиц А и М, подобных сократительным белкам актину и миозину. 
Обладает АТФ-азной активностью. Энергию расщепляемой АТФ использует 
для сокращения.
Фактор 10 -  серотонин или сосудосуживающий -  не вырабатывается в 
тромбоцитах, адсорбируется ими из крови.
Фактор 11 -  АДФ или фактор агрегации -  вызывает скучивание 
тромбоцитов.
Фазы первичного гемостаза:
1. Спазм поврежденных сосудов. Обеспечивает уменьшение 
кровотечения, приводит к функциональной ишемии. Первичный спазм 
(первые 10-15 сек) обусловлен выбросом адреналина и норадреналина 
вследствие активации симпато-адреналовой системы, вызванной 
сопровождающей ранение болью. Вторичный спазм определяется активацией 
тромбоцитов и выделением из них, как и из стенки сосуда, 
сосудосуживающих веществ - адреналина, серотонина, тромбоксана Аг.
2 . Адгезия (adhaesio, лат. -  прилипание) тромбоцитов к месту травмы. 
Связана с изменением отрицательного заряда сосудистой стенки в этом 
участке на положительный. Это вызывает приклеивание тромбоцитов, на 
поверхности которых имеется отрицательный заряд, к обнаживнзимся 
волокнам коллагена базальной мембраны. .Адгезии способствуют
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фибриноген плазмы и тромбоцитов и фактор Виллебранда (см. ниже УШ-фВ 
плазменный фактор). Последний содержит 3 активных центра, 2 из которых 
связываются с тромбоцитами, а 1 -  д с субэндотелием и коллагеновыми 
волокнами. В резулыате тромбоциты оказываются подвешенными к месту 
ранения. При этом они выпячивают до 10 ложноножек, проницаемость их 
мембраны увеличивается и из них выделяются вещества, способствующие 
сужению сосудов и вызывающие скучивание тромбоцитов -  следующий этап 
первичного гемостаза. Адгезия тромбоцитов завершается за 3-10 сек.
3. О брат им ая агрегация (aggregatio, лат. -  присоединение) 
тромбоцитов. Начинается почти одновременно с их адгезией. 
Осуществляется с участием фибриногена и фактора Виллебранда, которые 
образуют мост ики между тромбоцитами. Важное значение для агрегации, как 
и для адгезии, имеют интегрины -  комплексы белков и полипептидов, 
которые обеспечивают связь тромбоцитов друг с другом и с сосудистой 
стенкой. Тромбоциты соединяются своими центральными частями 
(хромомерами) и образуют «розетки». В результате формируется рьклая 
пробка, проницаемая для плазмы крови. Ингибируют агрегацию тромбоцитов 
простагландин I2 (Pgiz). или простациклин, вырабатываемый сосудистой 
стенкой, и гепарин. Первоначальная (первичная) агрегация имеет обратимый 
характер, т.е. при недостатке агрегирующих факторов происходит распад 
агрегатов тромбоцитов -  дезагрегация.
4. Н еобрат им ая агрегация т ромбоцит ов. Происходит под влиянием 
АДФ, главным образом «внешнего», выделяющегося из поврежденной 
стенки сосуда, и «внутреннего», освобождающегося из тромбоцитов и 
эрит]50Цитов, а также под воздействием других клеточных факторов -  
а,дреналина, норадреналина, тромбоксана Аг. Необратимая (вторичная) 
агрегация резко усиливается тромбином, образующимся в процессе 
коагуляционного гомеостаза через 5-10 сек после повреждения сосуда. 
Тромбин разрущает мембрану тромбоцитов и поэтому вызывает нарушение 
их струюу'ры -  «вязкий .метаморфоз». Процесс завершается слиянием 
тромбоцитов в гомогенную массу. Это приводит к высвобождению из них 
новых количеств факторов свертывания, среди которых имеются те, которые 
участвуют во вторичном гемостазе. Так, громбоцитарный тромбопластин 
инициирует образование тромбоцитарной протромбиназы, обеспечивающей 
гемокоагуляцию. В результате на агрегатах тромбоцитов образуются нити 
фибрина, в сети которых задерживаются отдельные эритроциты и лейкоциты. 
Сформировавшийся белый тромб непроницаем для плазмы крови.
5. Рет ракция т ром боцит арного т ром ба -  процесс его уплотнения. 
Обеспечивается тромбостенином. В результате происходит закрепление 
тромба в месте повреждения сосуда.
Таким образом, в ходе первичного гемостаза тромбоциты образуют, по 
меткому выражению французского гематолога Жоржа Гайема, 
гемостатический гвоздь» -  провизорный тромб. Эта «заплата» является 
основой для формирования более прочного фибринового тромба на II стадии 
гемостаза.
51
Завершается образованием красного фибринового тромба, 
являющегося, по существу, смешанным, поскольку он формируется на 
основе тромбоцитарного тромба. Сут ь процесса свёрт ы вания  состоит в 
переходе растворимого белка плазмы -  фибриногена в нерастворимый белок 
-  фибрин, представляющий собой длинные нити (переход из золя в гель). 
Нити образуют сеть, в которой застревают гемоциты. До 19 века причиной 
свертывания крови одни ученые считали ее контакт с атмосферным 
воздухом, другие -  связывали его с тем, что выпущенная из сосуда кровь 
становится неподвижной, третьи -  с нагреванием. Более ста лет назад над 
этой проблемой работал молодой ученый Александр Александрович Шмидт, 
Ему удалось выделить из плазмы крови лошадей путем осаждения с 
помощью разведенных кислот «фибринородное» вещество, впоследствие 
названное тромбином. Он установил, что свертывание крови связано с 
переходом фибриногена в фибрин («волокнин») под воздействием этого 
вещества. А.А. Шмвдт является автором ф ерм ент ат ивной теории  
свёрт ывания  (1861-1872). Однако он думач, что тромбин образуется в 
результате распада лейкоцитов, поскольку в отцентрифугированной крови 
свертывание начиналось в лейкоцитз,рном слое. Он еще не знал, что в этом 
же слое находятся и тромбоциты. Их роль в гемокоагуляции бьша 
установлена в 1905 году немецким врачом Паулем Моравицем, 
обнаружившим, что кровяные пластинки содержат фермент тромбокиназу, 
который в дальнейшем начали назь£вать тромбопластином. Для его 
высвобождения необходимо разрушение тромбоцитов. Оно происходит из-за 
их контакта с «чужеродными» поверхностями -  кожей или тканями. За 15 лет 
до Моравица немецкий врач Е.Ф.Фройнд показал, что если собрать кровь в 
сосуд, внутренняя поверхность которого покрыта вазелином или парафином, 
она не свернется. Труды А.А.Шмидта и П.Моравица лежат в основе 
классической т еории свёрт ы вания, согласно которой этот процесс 
протекает в 2 фазы при участии 4 веществ плазмы; фибриногена, 
протромбина, тромбопластина, кальция (рис. 6).
К о агу л я ц и о н н ы й  гем остаз
Тромбопластин (вьщеляется при разрушении тканей и тромбошггов)
iCa*^
1 ф аза протромбин тромбин
i
2  фаза фибриноген ^  фибрин
Рисунок 6. Классическая теория свёртывания
В дальнейшем было установлено, что гемокоагуляиия осуществляется 
в 3 фазы и в ней участвует значительно большее число факторов -  12 
плазменных и факторы, высвобождающиеся из гемоцитов и тканей.
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Плазменные факторь). Это, как правило, белки. Большая их часть 
является проферментами. Активируются в результате ограниченного 
протеолиза (гидролиз 1 или 2 пептидных связей). Образующиеся активные 
формы относятся к группам сериновых протеиназ (На, Vila, IXa, Ха, ХПа), 
тиоловых ферментов (ХШа) и эндопептидаз (Х1а). Факторы Va и Villa не 
обладают ферментативной активностью. Нумеруются римскими цифрами в 
порядке, соответствующем их открытию. Названы по фамилиям больных, у 
которых впервые обнаружены. Первые 4 фактора присутствуют и в 
классической теории свертывания.
Фактор I -  фибриноген. Гликопротеин с м.м. 340 кД. Синтезируется в 
печени, концентрация в плазме 2-4 г/л, время полураспада 3-4 дня. 
Содержание фибриногена повышается при воспалительных процессах и 
инфекционных заболеваниях, беременности, в послеоперационном периоде. 
Существуют врожденные нарушения его обмена: афибриногенемия и 
гипофибриногенемия. Снижение уровня фибриногена может быть 
приобретенным -  при тяжелых повреждениях печени, на некоторых стадиях 
диссеминированного внутрисосудистого свертывания, во время менструации.
Фактор П -  протромбин. Гликопротеин с м.м. 70 кД. Образуется в 
печени при участии витамина К, концентрация в плазме 0,07 г/л. 
Активируется Ха фактором в присутсггвии ионов кальция, фактора V и 
фосфолипидов. Содержание протромбина повышается при многих 
заболеваниях: атеросклерозе, гиперлипопротеинемиях, ишемической болезни 
сердца и т.д. Гипопротромбинемия может быть врожденной и приобретенной 
- вызванной недостаточностью витамина К.
Фактор Ш -  тканевый тромбопластин. Фосфолипид, входящий в состав 
мембран клеток сосудов и тканей. Инициирует образование тканевой 
протромбиназы, т.е. участвует во внешнем (тканевом) п^ти ее формирования.
Фактор IV -  кальций. Находится в крови наполовину в 
ионизированном виде и напо.ловину в комплексе с белками плазмы. Ионы 
Са"'^  необходимы для свертывания крови на всех фазах этого процесса.
Факторы V и VI -  проакцелерин и акцелерин. Это соответственно 
неактивная и активная формы одного и того же фактора - акцелератор - 
глобулина (Ас-глобулин, лабильный фактор, т.к. быстро разрушается при 
хранении плазмы). Термин «фактор VI» в настоящее время не применяется. 
Фактор V - гликопротеин с м.м. 296-330 кД. Синтезируется в печени, 
обнаружен в тромбоцитах. Активируется тромбином. Регулирует 
образование тромбина из протромбина, удерживая оптимальную 
конформацию последнего, необходимую для действия Ха фактора. При 
врожденной недостаточности развивается парагемофилия гши 
гипоакцелеринемия. Приобретенная -недостаточность наблюдается при 
гипертромбинемии, переливании больших количеств консервированной 
крови, болезнях печени, лейкозах.
Фактор VII -  проконвертин. Полипептид с м.м. 45,5 кД. Образуется в 
печени при участии витамина К. Активируется несколькими способами: под 
влиянием факторов ХПа, Ха, 1Ха, тромбина, калликреина, плазмина. Входит
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в состав внешней системы формирования протромбиназы - вместе с III 
фактором и Са^* участвует в активации X фактора. Содержание фактора VII 
возрастает на поздних стадиях беременности. Гипопроконвертинемия может 
быть наследственной и приобретенной.
Фактор VIII -  антигемофильный глобулин А (АГГ-А, плазменный 
тромбопластический фактор А). Гликопротеии, образующий многомерные 
комплексы с м. м. от 1x10^ до 15x10® Д. Активируется тромбином. 
Синтезируется главным образом в печени, а также в селезенке и почках. 
Различают:
1. Фактор VIIIk -  коагулирз'ющая субъединица. Недостаток ее 
активности вызывает гемофилию А, сопровождающ>'юся тяжелыми 
кровотечениями. Входит в состав внутренней (кровяной) системы 
образования протромбиназы (как и последующие) - создает оптимачьные 
условия для взаимодействия 1Ха и X факторов.
2. Фактор Vni-фВ -  фактор Виллебранда. Участвует в сосудисто- 
тромбоцитарном гемостазе, способствуя прилипанию тромбоцитов к 
сосудистой стенке при ее повреждении и их агрегации.
3. Фактор VIII-АГ -  специфический антиген.
Фактор IX — антигемофильный глобулин В (Кристмас-фактор). 
Гликопротеин с м. м. 70-76 кД. Синтезируется в печени при участии 
витамина К. Активируется под влиянием Х1а фактора в присутствии ионов 
кальция, а также факторов Ха, Па, трипсина, калликреина. Взаимодействует с 
фактором Vni при участии ионов кальция и фосфолипидов, образуя 
комплекс, активирующий X фактор. При недостатке фактора IX развивается 
врожденное заболевание, клинически аналогичное гемофилии А, -  
гемофилия В.
Фактор X -  фактор Стюарта-Прауэра -  занимает центральное место в 
системе свертывания крови. Гликопротеин с м.м. 54-58 кД. Синтезируется в 
печени при участии витамина К. Активируется 2 способами: внешним -  при 
участии тканевого тромбопластина и внутренним -  под влиянием 
тромбоцитарного тромбопластина. Замыкает на себе внешний и внутренний 
механизмы протромбиназообразования, т.е. участвует в формировании 
тканевой и кровяной протромбиназ и входит в их состав. При его 
врожденном недостатке развивается заболевание, клинически 
проявляющееся как гемофилия.
Фактор XI -  предшественник плазменного тромбопластина (фактор 
Розенталя). Гликопротеин с м. м. 160 кД. Образуется в печени. Переход в 
активную форму катализируется ХПа фактором непосредственно и при 
участии калликреин-кининовой системы. Субстратом Х1а фактора является 
фактор IX. При врожденной недостаточности фактора XI развивается 
гемофилия С, клинические проявления которой во много раз слабее, чем 
гемофилий А и В.
Фактор XII -  контактный фактор (фактор Хагемана). Полипептид с м.м. 
80 кД. Образуется в печени. Возможны 3 механизма его активации: 1) при 
контакте с чужеродной поверхностью, несущей отрицательный зар.чд, -
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коллагеном, базальной мембраной сосудов. Это вызывает конформационные 
изменения, повышающие чувствительность XII фактора к протеолизу под 
воздействием калликреина. Образуются две полипептидные цепи: первая -  
способна к связыванию с отрицательно заряженной поверхностью, вторая -  
обладает каталитической активностью; 2) под влиянием протеолитических 
ферментов плазмы -  калликреина, тромбина, плазмина, трипсина и т.д.; 3) 
под воздействием адреналина. После активации ХПа фактор остается на 
поверхности сосуда в месте повреждения. Это предупреждает генерализацию 
процесса свертывания крови. Субстратами ХПа фактора являются фактор XI 
(в результате чего инициируется образование кровяной протромбкназы), 
прекалликреин, проактиватор плазминогена. Следовательно, он активирует 
сразу несколько систем: свертывания, кининовую, фибринолиза. Снижение 
содержания фактора XII может быть обусловлено врожденной его 
недостаточностью или болезнями печени, образованием иммунного 
ингибитора этого фактора.
Фактор ХШ -  фибринстабилизирующий фактор (фибриназа, е-лйзил- 
глутамил-амнноацилзрансфераза). Гликопротеин с м. м. 300-340 кД. 
Образуется в печени, плаценте и др. органах, тромбоцитах. Активируется под 
влиянием тромбина, а также фактором Ха в присутствии ионов кальция. 
Катализирует образование межмолекулярных поперечных ковалентных 
связей между полипептидными цепями фибрина при участии Са^ .^ 
Врожденная недостаточность встречается редко, вторичная приобретенная - 
наблюдается у больных лейкозами, злокачественными новообразованиями, 
агаммаглобулинемией, при заболеваниях почек, отравлении солями тяжелых 
металлов, у больньгх с ожогами. Уровень фактора XIII может резко 
увеличиваться после тяжелых физических нагрузок.
Во вторичном гемостазе участвуют также факторы свертьшания, 
высвобождающиеся из тромбоцитов, эритроцитов (все, аналогичные 
пластиночным, за исключением тромбостенина) и, в меньшей степени, из 
лейкоцитов, вследствие их незначительного, по сравнению с другими 
гемоцитами, содержания в крови (тромбопластический, II, VII, IX, X, 
антигепариновый, гепарин (в базофилах), активаторы фибринолиза. Имеют 
значение и факторы, образующиеся в тканях, особенно в стенках сосудов; 
тромбопластический, антигепариновый, антикоагулянты, аналоги V, VII, X и 
ХШ плазменных факторов, активаторы и ингибиторы фибринолиза.
Фазы гемокоагуляцпи.
1. Образование протромбиназы -  самая сложная и продолжительная 
(5-10 мин). Суть ее составляет каскадный механизм -  первый фермент 
воздействует на второй, второй -  на третий и т.д. Это приводит к быстрому 
появлению больших количеств активной формы последнего фермента цепи. 
Однако активация .может иметь не только последовательный, но и 
ретроградный характер. Теория проферментио-фермешпного каскада была 
сформирована английскими коагуологами Р.Биггсом и Р.Макфарланом в 
1966 году. Как уже отмечалось, в формировании протромбиназы участвуют
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внешняя и внутренняя системы, которые различают в зависимости от 
механизма активации X фактора.
Внешняя включается в работу тканевым тромбопластином (Ш 
фактором), который при участии Vila фактора и обеспечивает
формирование тканевой протромбиназы. Вследствие небольшого числа 
задействованных факторов осуществляется быстро -  за 5-10 сек. Тканевая 
протромбиназа сразу запускает последующие реакции, протекающие с 
меньшей скоростью, т.к. способствует образованию из протромбина 
небольших количеств тромбина («тромбин-затравка»). Тромбин вызывает 
«вязкий метаморфоз» тромбоцитов (см. сосудисто-тромбоцитарный 
гемостаз) и активирует факторы V, VII, Vlll, IX, XII и XIII. Va фактор по 
механизму аутокатализа при участии Са‘* способствует превращению новых 
порций протромбина в тромбин.
Внутренняя система обеспечивает формирование кровяной 
протромбиназы (тромбоцитарная + эритроцитарная) при участии 
значительно большего числа факторов, вследствие чего она реализуется за 5- 
10 мин. Инициируется не фосфолипидами клеточных мембран тканей, как 
внешняя, а обнажившимися при повреждении сосуда волокнами коллагена. 
При контакте с ними активируется XII фактор -  контактная активация. ХПа 
фактор активирует XI фактор непосредственно и с помощью калликреин- 
кининовой системы. В последнем случае он способствует образованию 
калликреина из высвобождаемого разрушенными тканями фермента 
прекалликреина (фактора Флетчера). Калликреин вызывает гидролиз 
кининогенов, в результате чего освобождаются кинины, которые ускоряют 
механизм активирования XI фактора ХПа фактором, а также XII фактора 
калликреином. Взаимодействию ХИа и XI факторов способствуют и 3 
пластиночный фактор, высвободившийся к этому времени из тромбоцитов 
вследствие их «вязкого метаморфоза», и фосфолипиды разрушенных 
травмой мембран эритроцитов (3 эритроцитарный фактор). Активация XI 
фактора происходит за 5-7 мин и является самой продо.лжительной в цепи 
реакций внутренней системы протромбинообразования.
Х1а фактор активирует IX фактор в присутствии ионов Са‘*. 1Ха фактор 
связывается с VIII фактором и Са '^  ^ в результате чего образуется кальциевый 
комплекс. Он адсорбируется на фосфолипидной матрице (3 пластиночный 
фактор), после чего активирует X фактор (теназная реакция). Ха фактор 
также на фосфолипидах образует комплекс с Va факторо.м и Са"*, что 
завершает формирование кровяной протромбиназы.
2. Образование тромбина из протромбина (2-5 сек). Финальная 
протромбиназа адсорбирует протромбин и протеолитически превращает его в 
тромбин (м.м. 35 кД) на своей поверхности при участии Vila фактора и Са‘*.
3. Образование фибрина из фибриногена (2-5 сек). Протекает в 3 
этапа:
1 ) образование фибрин-мономеров -  в результате отщепления 
тромбином от фибриногена фибрииопептидов А и В;
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2) образование фибрина S -  за счет полимеризации фибрин-мономеров 
в результате образования непрочных водородных связей между их боковыми 
поверхностями при участии ионов Са^ * и фибринопептида А. Сначала 
формируются ди- и олигомеры, а затем фибрин-полимер. Такой фибрин 
неустойчив -  может деполимеризоваться под воздействием некоторых 
веществ, разрывающих водородные связи (мочевины и др.), и лизироваться 
под влиянием протеаз (плазмина, трипсина и др.). Поэтому его обозначают 
как фибрин S ( от soluble, англ. -  растворимый);
3) образование фибрина /  (от insoluble, англ. -  нерастворимый) -  
фибрин S «прошивается» поперечными ковалентными связями при участии 
кальций-ферментного комплекса, который формируют ХШа фактор, 
фибриназы тканей, тромбоцитов и эритроцитов. Комплекс дезаминирует 
глутамин, образует пептидную связь между продуктом дезаминирования 
глутамина одной цепи и лизином другой. Это способствует увеличению 
механической прочности и эластичности сгустка, а также уменьшению его 
чувствительности к протеолизу.
Нити фибрина сворачиваются в клубок, который «нафаршировыватся» 
гемоцитами, в результате чего фор.мируется красный (смешанный) тромб.
После гемокоагуляции одновременно начинаются два процесса -  
ретракция и фибринолиз, которые составляют послефазу свертывания крови.
Ретракция
В ходе этого процесса тромб уплотняется, что приводит к надежному 
закреплению его в месте повреждения сосуда. Ретракция осуществляется 6 
фактором тромбоцитов -  тромбостенином. Он сокращается и тянет за собой 
нити фибрина, которые образуют складки. В результате объем сгустка 
уменьшается на 50-75%. Из него выжимается сыворотка -  
дефибринированная плазма. Благодаря тому, что сгусток становится более 
плотным, он стягивает края раны. Это облегчает ее заживление. Параллельно 
с ретракцией, но с меньшей скоростью, развивается следующая стадия 
гемокоагуляции.
Фибринолиз
Это процесс расщепления фибрина до растворимых пептидов и 
аминокислот. Значение: 1) предупреждает закупорку сосудов сгустками 
фибрина; 2) обеспечивает восстановление просвета сосуда - реканализацию. 
Различают ферментативный и неферментативный пути фибринолиза 
(Б.А.Кудряшов).
Ферментативный фибринолиз осуществляет протеолитический 
фермент ппазмин (фибринолизин) ~ пептид-пептидгидролаза, 
катализирующая гидролиз лизил-аргиниловых и лизил-лизиловых связей. 
Обладает высоким сродством к фибрину. Кроме того, взаимодействует и с
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другими факторами свертывания - I, П, V, VIII, XII, в результате чего 
угнетает гемокоагуляцию.
Схема фибринолиза и его регуляция представлены на рис. 7.
.Лнтилизокиназы Лизокиназы 
крови (ХПа) 
и тканей
Адреналин
Тканевой
активатор
Урокиназа Кро- 1
Щелочная и вяной->-----
кислая aicTH- 
фосфатазы ватор 
ККС 
Тр1шсин 
Комплемент 
Cl
2 фаза
Плазминоген ---------- Плазм ин
I
Фибрин
Кровяной проактиватор
' Антиплазмин
Пептиды н 
аминокислоты
Рисунок 7. Регуляция фибринолиза.
Плазмин находится в плазме в виде плазминогена (профибринолизина) 
-  гликопротеина а-глобулиновой фракции белков плазмы крови с м. м. 93 
кД. Превращение его в активную форму осуществляют активаторы -  
фибринокиназы. Активатор крови находится в ней в неактивной форме -  в 
виде проактиватора. Он активируется в месте повреждения сосуда кровяной 
лизокиназой (ХПа) и тканевыми лизокиназами (лизокиназа почек -  урокиназа 
и стрептококков -  стрептокиназа применяются в юшнике), а также в 
кровотоке -  адреналином. Это 1 фаза фибринолиза -  образование кровяного 
активатора плазминогена.
2 фаза -  переход плазминогена в плазмин. Осуществляют активаторы 
крови и тканей - соответственно внутренний и внешний механизмы 
активации. Этому процессу способствуют и другие стимуляторы -  
урокиназа, трипсин, кислая и щелочная фосфатазы, калликреин-кининовая 
система, комплемент Сь
3 фаза -  расщепление плазмином фибрина. Способность последнего 
адсорбировать плазминоген, в результате чего он превращается в плазмин 
внутри сгустка, повышает эффективность фибринолиза.
Фибринолиз контролируется р.чдом ингибиторов -  антилизокиназами, 
антиактиваторами, антиплазмином. .Антиплазмин проникает в сгусток более 
медленно, чем плазмин.
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Неферментативный фибринолиз осуществляют комплексы гепарина 
с адреналином, фибриногеном, фибриназой, антиплазминами и другими 
факторами. Они расщепля.ют растворимые предстадии фибрина.
Активация фибринолиза всегда вторична, т.е. происходит в ответ на 
усиление гемокоагуляции, происходящее при повреждении сосуда. Однако 
система регуляции агрегатного состояния крови «работает» и в естественных 
условиях, когда ее главной функцией является сохранение жидкого 
состояния крови.
На существование противосвертывающих факторов указывали еще 
А.А.Шмидт и П.Моравиц.
Основы современного учения об антисвертывающих механизмах были 
разработаны Б.А.Кудряшовым в 1958 году (табл. 4).
Таблица 4. М еханиш ы , обеспечивающие сохранение жидкого состояния крови
Факгор Значение
Гладкая поверхность эндотелия сосудистой 
стенки
Препятствует активации XII фактора 
и агрегации тромбоцитов
Одноименный отрицательный заряд 
форменных элементов и стенки сосуда
Отталкивает их друг от друга
Тонкий слой растворимого фибрина на 
внутренней поверхности сосудистой 
стенки, образующийся вследствие 
непрерывно идущего микросвёртывания
Адсорбирует тромбин и другие 
факгоры гемокоагуляции
Большая скорость кровотока Не позволяет факторам свёртывания 
достигать нужной концентрации в 
одном месте
Естественные антикоагулянты Препятствуют свёртыванию крови
Впервые наличие антикоагулянтов обнаружил РБП.Павлов, который в 
1887 году установил, что кровь, оттекающая от лёгких, свёртывается 
медленнее, чем притекающая.
Зате.м Маклейн в 1916 году из печени собак выделил вещество, 
предупреждающее гемокоагуляцию. Впоследствии оно было названо 
гепарином.
Классификация антикоагулянтов представлена в табл. 5.
Широкое применение гепарина в клинике началось с 1933 года, когда 
канадские ученые Скотт и Чарли научились добывать его в больших 
количествах. В организме он продуцируется тучными клетками 
соединительной ткани, общая масса которых достигает 1,5 кг, и базофилами.
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Таблица 5. Классификация антикоагулянтов
Естественные Искусственные
Первичные
(предсуществуют
гемокоагуляции)
Вторичные 
(образуются в 
процессе
гемокоагуляции и 
фибринолиза)
Прямого действия 
(дейсгвуют 
непосредственно на 
факторы
гемокоагуляцки - 
связывают их к 
нейтрализуют)
Непрямого 
действия 
(действуют на 
синтез 
факторов 
свёртывания в 
печени)
Антитромбоплас-
тины
Антитромбины 
Г епарин
(Антитромбин II)
Фибрин
(Антитромбин 1) 
Фибринопептиды 
Отработавшие 
факторы 
свёртывания
Оксалаты К, Na, NH4
Цитрат Na 
ЭДТА
Антш'онисты 
витамина К 
Дикумарин, 
Пелентан, 
синкумар и др.
Гепарин оказывает следующее действие:
1. Тормозит все фазы гемокоагуляции, т.к. связывает тромбин, 
фибриноген и многие другие плазменные факторы свертывания.
2. Препятствует агрегации тромбоцитов, что ограничивает 
высвобождение пластиночных факторов гемокоагуляции.
3. Стимулирует неферментативный фибринолиз (в малых дозах).
4. Снижает активность гиалуронидазы, в результате чего уменьшает 
проницаемость сосудистой стенки.
5. Ингибирует реакцию антинген-антитело.
6. Обладает анальгезирующим и противовоспалительным действием.
Поскольку гепарин вводится парентерально и действует всего 4-6
часов, для длительного применения больше подходят антагонисты вита.мина 
К. Роль последнего в свертывании крови была установлена в 30-х годах XX 
века датским исследователем Даммом, заметившим, что у цыплят, 
получавших очищенную от холестерина пищу, несмотря на достаточное 
содержание в ней витаминов А, С, Д, Е, группы В, развивались точечные 
кровоизлияния в подкожной клетчатке. Он выделил вещество, которое 
удаляется при очистке продуктов от холестерина, и назвал его витамином К. 
За это открытие в 1935 году Дамм был удостоен Нобелевской премии.
Витамин К влияет на синтез 4 факторов свертывания крови в печени 
(П, VT1, IX, X) -  участвует в карбокислировании остатков !'лутамата в N- 
концевых участках их молекул. Поэтому эти факторы называют витамин К- 
зависимыми. При К-авитоминозе их содержание в крови снижается.
Витамин К поступает в организм преимущественно с растительной 
пищей и синтезируется микрофлорой толстого кишечника. Поскольку он 
является жирорастворимым, то при заболеваниях печени, 
сопровождающихся недостаточным поступлением желчи в кишечник, не 
всасывается. В 1943 году академик А.В.Палладин синтезировал 
водорастворимый аналог витамина К -  викасол.
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Антагонисты витамина К препятствуют его связыванию с 
апоферментом в печени. Их применение началось с 1939 года, когда 
американский химик Карл Линк и его сотрудник Х.А.Кэмпбел выделили из 
перезрелого клевера вещество, вызывающее кровотечение у животных - 
дикумарин.
Регуляция гемокоаг'уляции
Различают следующие изменения скорости свертывания крови: 
увеличение -  гиперкоагулемия и снижение -  гипокоагулемия.
А кт ивация симпат ического от дела вегет ат ивной нервной  
сист аны  (стресс, боль, эмоции, физическая нагрузка) приводит к развитию 
гиперкоагулемии. Впервые это установил У.Кэннон в начале XX века. 
Физиологическое значение гиперкоагулемии состоит в том, что она 
обеспечивает более быстрое образование тромба при необходимости. Так, 
при массивных кровопотерях, ранениях и травмах с повреждением крупных 
кровеносных сосудов кровь свертывается всего за 20-40 сек вместо 5-10 мин. 
Эта защитная реакция выработалась в процессе эволюции. Ускорение 
свертывания крови достигается за счет укорочения самой продолжительной 
фазы процесса -  образования протромбиназы. Гиперкоагулемия обусловлена 
действием норадреналина и адреналина.
Значение адреналина'.
1. Освобождает из стенок сосудов громбопластин, что способствует 
быстрому образованию в кровотоке тканевой протромбиназы.
2. Активирует ХП фактор, что вызывает формирование кровяной 
протромбиназы.
3. Повышаег активность тканевых липаз, что приводит к поступлению 
в кровь продуктов липолиза -  жирных кислот, способствующих образованию 
тромбопластина.
4. Усиливает «эффект отдачи» из форменных элементов крови, 
особенно из эритроцитов, фосфолипидов, на матрице которых образуется 
кровяная протромбиназа.
А кт ивация парасимпат ического от дела вегет ат ивной нервной  
сист ем ы  (раздражение блуждающего нерва, внутривенное введение 
ацетилхолина) тоже вызывает гиперкоагулемию, т.к. способствует 
высвобождению из стенок сосудов тромбопластина, а также стимулирует 
тромбоцитопоэз (А.А.Маркосян).
Такое же действие на гемокоагуляцию оказывает и кора больш их  
полуш арий головного м озга  — через вегетативную нервную систему и 
эндокринные железы, вырабатывающие вазоактивные гормоны. Изменение 
просвета сосудов сопровощщется выбросом из их стенок тромбопластина 
наряду с антикоагулянтами и активаторами фибринолиза. Таким образом, 
главными эффекторами в регуляции свертывания крови являются сосуды. Но 
имеет значение и деятельность почек и желудочно-кишечного тракта, 
которые выводят избыток прокоагулянтов.
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Следовательно, в процессе эволюции закрепилась лишь одна защитная 
реакция системы гемостаза -  пшеркоагулемия, направленная на экстренную 
остановку кровотечения. Гипокоагулемия всегда вторична, т.е. обусловлена 
расходованием факторов свертывания в ходе первичной гиперкоагулемии.
ГРУППЫ КРОВИ
г  рупповую принадлежность крови необходимо учитывать при 
гемотрансфузиях, трансплантации органов и тканей. Она имеет значение и в 
судебной медицине.
Под группой крови понимают ее иммуно-генетические признаки, 
обусловленные специфическими антигенами (агглютиногенами), 
формирующиеся в раннем периоде эмбрионального развития и не 
меняющиеся на протяжении жизни. По химической природе агглютиногены 
являются гликолипидами, гликопротеинами либо липопротеинами. 
Находятся в мембранах эритроцитов, лейкоцитов, тромбоцитов, клеток всех 
тканей, а также в плазме крови и биологических жидкостях.
Только в эритроцитах в настоящее время открыто более 500 
агглютиногенов. 140 из них объединены в 20 систем, остальные являются 
общими или индивидуальными. В целом, антигенный «узор» каждого 
человека неповторим (за исключением однояйцевых близнецов). Поэтому 
групп крови столько, сколько людей на земле. Это означает, что по пятну 
крови можно узнать человека так же, как по отпечаткам пальцев.
С агглютиногенами могут реагировать специфические антитела 
плазмы, входящие в состав фракции гамма-глобулинов, -  агглютинины. Их 
молекулы, обладающие 2 центрами связывания, при реакции антиген- 
антитело образуют «мостик» между двумя эритроцитами. В результате 
происходит склеивание последних -  агглютинация.
Рассмотрим группь! крови, имеющие наиболее важное практическое 
значение.
Система АВО.
В 1900 году в Венском Институте патологии молодой врач Карл 
Ландштейнер, занимавшийся изучение.м свойств крови человека, установил, 
что при смешивании эритроцитов одного человека с сывороткой другого в 
одних случаях происходит скучиваиие эритроцитов в глыбки, а в других -  
нет. Следовательно, в эритроцитах содержатся антигены, а в сыворотке -  
антитела.
К.Ландштейнер считал, что существуют 3 группы крови: А (в 
эритроцитах содержится антиген А), В (в эритроцитах - антиген В), С (в 
эритроцитах кет ни антигена А, ни антигена В).
Эти выводы были опубликованы в 1901 году, а в 1930 году автор 
открытия был удостоен Нобелевской премии. Над этой же проблемой 
параллельно в Праге работал другой врач -  психиатр Ян Янский, который 
искал в свойствах крови причину психических заболеваний. В 1906 году ему
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удалось установить, что существуют не 3, а 4 группы крови, которые он 
обозначил римскими цифрами: I, II, III, IV. Эта классификация была 
официально утверждена в 1921 году.
В настоящее время применяют смешанное буквено-цифровое 
обозначение групп крови системы АВО.
В эритроцитах могут находиться (по одному или вместе) или 
отсутствовать агглютиногены этой системы (А и В), а в плазме -  ее 
агглютинины {а и р). Агглютиноген А и агглютинин а, как и В и р, называют 
одноименными. При их встрече (А+а, В+р, АВ+ар) происходит 
агглютинация.
Кроме того, в плазме крови, наряду с агглютининами, имеются 
гемолизины а и р ,  которые при встрече с одноименными агглютиногенами 
вызывают гемолиз эритроцитов (гемолизины активны только при 
температуре 37-40“С).
Поэтому в крови находятся только разноименные агглютиногены и 
агглютинины. В соответствии с этим в системе АВО возможны 4 комбинации 
агглютиногенов и агглютининов (табл. 6).
Таблица 6. Группы кроеи по системе АВО
Группа крови Агглютиногены 
в эритооцитах
Агглютинины 
в плазме
I (0) И Л И Оар (I) - а, Р
II (А) или Ар (II) А Р
III (В) или Ва(Ш) в а
IV (АВ) или АВО (IV) А, в -
Процентное соотношение групп крови системы .АВО имеет 
географические различия. Так, 1 (0) группу по системе АВО имеют 40% 
жителей Центральной Европы и 90% жителей Северной Америки. В 
европейских странах преобладает II (А) группа крови, в азиатских -  III (В).
Однако, в действительности групп крови по системе АВО намного 
больше, поскольку ее агглютиногены существуют во множестве вариантов. 
Например, агглютиноген А -  более, чем в 10. Агглютинационные свойства 
вариантов убывают в порядке нумерации -  эритроцит, содержащий 
агглютиноген Ai, имеет на поверхности мембраны 900000 - 1700000 
антигенных детерминант или рецепторов к одноименным агглютининам, а Аг 
-  уже только 250000 - 260000. Агглютиногены А и В являются 
гликолипидамн, чрезвычайно устойчивы. На их свойства не влияют ни 
длительное хранение, ни нагревание свыше ЮО^’С, ни действие различных 
химических веществ. Поэтому их удается найти даже в самых древних 
останках людей. Учитывая, что группа крови передается по наследству, это 
позволило раскрыть тайны мумий египетских фараонов, хранящихся в 
пирамидах несколько тысяч лет.
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Образование агглютининов системы АВО происходит в течение I года 
жизни под влиянием веществ, поступающих с пищей, либо синтезируемых 
микрофлорой толстого кищечника.
Система резус (R h ).
В 1937 году ученик К.Ландштейнера Александр Винер сообщил своему 
учителю о случае, который не мог объяснить. После переливания крови, 
совместимой по системе АВО, у больного развились осложнения. Для 
рещения этой проблемы ученые ввели кровь обезьян макак-резусов в ущную 
вену кролика. Через неделю сыворотка кролика начала склеивать эритроциты 
обезьян. Это означало, что в ней появились антитела. В дальнейшем 
оказалось, что она также склеивает эритроциты людей, но не всех, а только в 
85% случаев.
Следовательно, в них содержится тот же антиген, что и в эритроцитах 
обезьян. А.Винер предложш! называть его резус-фактором. Сообщение об 
этом открытии появилось в 1940 году. В зависимости от наличия или 
отсутствия в эритроцитах резус-фактора различают резус-положительную и 
резус-отрицательную кровь. Распределение групп крови по системе резус, 
как и по системе АВО, имеет географическую вариабельность.
Как уже указывалось, резус-положительными являются 85% 
европейцев. В Узбекистане таких людей 96%, в Китае -  почти 100%.
Rh-фактор не связан с агглютиногенами А и В. По химической природе 
является липопротеином. Имеет более 40 разновидностей: С, Д, Е, с, d, е и 
др., наиболее активной из которых является Д.
В отличие от системы АВО, к агглютиногенам системы Rh в плазме нет 
естественных агглютининов. Но в ответ на переливание Rh-положительной 
крови человеку с Rh-отрицательной группой происходит сенсибилизация -  
выработка иммунных антирезус-агглютининов (постепенно, в течение 
нескольких месяцев). Поэтому при повторном переливании такой крови 
возникают осложнения -  разрушение эритроцитов и, вследствие 
высвобождения из них факторов свертывания, внутрисосудистая 
гемокоагуляция. В результате страдают все органы, но особенно почки, т.к. 
их «чудесная сеть» забивается фибриновыми сгустками.
Образование антирезус-агглютининов происходит и в организме RJi- 
отрицательной женщины, вынашивающей плод, унаследовавший Rh-фактор 
от отца. Rh-агглютинины являются неполными антителами, имеют меньшие, 
по сравнению с а- и р-агглютининами, размеры и поэтому могут проникать 
через плаценту. Если их концентрация невысока, ребенок рождается живым, 
но с гемолитической желтухой.
Для ее лечения применяют обменное переливание крови, т.е. кровь 
ребенка заменяют другой, не содержащей антител. Впервые оно было 
осуществлено в 1945 году французским врачом Марселе.м Бесси, а в 
Советском Союзе -  в 1949 году профессором О.С.Глозманом. Первая 
беременность протекает, как правило, без осложнений, поскольку титр Rh- 
агглютининов в крови матери растет относительно медленно.
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Угроза резус-конфликта повышается при каждой следующей 
беременности из-за повышения содержания антирезус-агглютининов. При 
тяжелых формах резус-несовместимости плод погибает.
Все другие системы агглютиногенов эритроцитов - М, N, Р (открыты 
Ф.Левиньш и К. Ландштейнером в 30-40годах), Келл-Челлано и Льюис 
(1946), Даффи (1950), Кидд (1951) и др. -  имеют меньшее значение, 
поскольку к их агглютиногенам, как и к Rh-агглютиногенам, в плаз.ме нет 
естественных агглютининов. Они вырабатываются только при переливании 
крови, содержащей чужеродные агглютиногены.
Поэтому, учитывая антигенную неповторимость каждого человека, 
нельзя дважды переливать кровь одного и того же донора одному и тому же 
реципиенту.
Лейкоцитарные группы крови.
В лейкоцитах имеются антигены, независимые от вышеописанных 
систем. Первый из них был открыт французом Жаном Доссе и чехом Паолом 
Ивани в 1954 году. Он был обнаружен у 50% среднеевропейского населения 
и назван «Мак». В настоящее время открыто более 40 лейкоцитарных 
антигенов. Их разделяют на 3 группы: 1) антигены главного локуса, или 
общие антигены лейкоцитов; 2) антигены гранулоцитов; 3) антигены 
лимфоцитов. Антигены главного локуса формируют систему HLA (Human 
Leucocyte Antigen). Они являются общими для полиморфноядерных 
лейкоцитов, лимфоцитов, а также тромбоцитов, клеток различных органов и 
тканей. Генетически принадлежат к 4 сублокусам (А, В, С, Д). Наиболее 
изучены сублокусы А и В.
HLA-антигены имеют значение:
1) при аллогенной трансплантации тканей, поскольку в случае 
несовместимости донора и реципиента по этим антигенам развивается 
реакция тканевой несовместимости. Поэтому донор для трансплантации 
должен иметь сходный HLA-фенотип, который определяют методом 
тканевого типирования. Для сублокуса А число антигенов 19, для сублокуса 
В -  20. Количество возможных комбинаций антигенов в сублокусе А -  190, в 
сублокусе В -  210. Поэтому число возможных фенотипов для антигенов этих 
сублокусов составляет 190x210=39900. Это означает, что среди 40000 людей 
существуют только 2 неродственных человека с одинаковым фенотипом по 
HLA-антигенам сублокусов А и В. Т.е. чтобы найти подходящего донора, 
необходим большой выбор. Такую возможность обеспечивают специальные 
организации типа Евротрансплант.
2 ) при различии матери и плода по этим антигенам, т.к. это приводит к 
образованию антител против лейкоцитов, что так же, как и резус-конфликт, 
вызывает выкидыш или гибель плода.
Таким образом, группа крови определяется ее антигенными 
свойствами. Она не связана с полом человека. Имеет некоторое 
прогностическое значение. Так, люди с I (0) группой крови гораздо реже 
болеют шизофренией, но чаще язвенной болезнью двенадцатиперстной
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кишки. Лица со II (А) группой крови чаще страдают сахарным диабетом, 
злокачественными опухолями желудка и половых органов, у них чаще 
развиваются инфаркты и инсульты из-за повышенной свертываемости крови. 
Болезнь Паркинсона и рак толстой кишки чаще встречаются у людей с III (В) 
группой крови. Лица с I (0) и IV (АВ) группами реже болеют чумой, но хуже 
переносят натуральную оспу. Резус-отрицательные люди страдают 
различными заболеваниями крови в 6 раз чаще, чем резус-положительные.
Переливание крови
Первое переливание крови с учетом групповой принадлежности 
произведено американским хирургом Джорджем Крайлом в 1906 году. В 
Советском Союзе первым лечение переливанием крови начал Владимир 
Николаевич Шамов в 1919 году. Первое в истории медицины переливание 
трупной крови осуществил известный советский хирург Сергей Сергеевич 
Юдин в 1930 году.
При переливании крови необходимо следовать следующим 
правилам;
1. Агглютиногены донора (человека, дающего кровь) не должны 
встретиться с одноименными агглютининами реципиента (человека, 
получающего кровь). Т.е. плазма реципиента должна быть пригодна для 
жизни эритроцитов донора.
2. Агглютинины донора не учитываются, поскольку при обычном 
переливании крови (200-500 мл) они разводятся кровью реципиента и их титр 
становится недостаточным для того, чтобы вызвать агглютинацию его 
эритроцитов. Это правило разведения. Оно не применимо при массивных 
гемотрансфузиях.
С учётом приведённых правил кровь людей с I группой по системе АВО 
можно переливать людям всех групп. Поэтому они являются 
универсальными донорами. Однако, в настоящее время это не практикуется, 
поскольку, с одной стороны, в крови у 10-20% людей с I группой на.чодятся 
иммунные агглютинины анти-А и анти-В (такие лица - опасные 
универсальные доноры). С другой стороны, у людей со II и IV группами 
часто встречаются антитела к антигену Н, находящемуся на поверхности 
мембран эритроцитов у лиц с I группой крови (поэтому система АВО иногда 
обозначается как АВН). Кровь II и III групп можно переливать людям с 
аналогичной или с IV группой, кровь IV группы - только лицам с 
одноименной группой. Поскольку людям с IV группой крови можно 
переливать кровь всех групп, они являются универсальными реципиентами.
В настоящее время производится переливание только одногрупной 
крови. Поскольку при определении групповой принадлежности ошибочно 
могут быть не обнаружены агглютиногены, обладающие низкой 
агглютинабельностью, сегодня цельная кровь не переливается, а 
переливаются отдельные её фракции (эритроцитарная, лейкоцитарная, 
тромбоцитарная массы и др.).
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ГЛАВА3
ТЕСТЫ ПО ФИЗИОЛОГИИ СИСТЕЯПЫ КРОВИ
1. Из каких звеньев состоит система крови?
1 . сердечно-сосудистая система, циркулирующая кровь
2. циркулирующая кровь, органы кроветворения и
кроверазрушения
3. циркулирующая кровь, органы кроветворения и
кроверазрушения, регуляторные нейрогуморальные механизмы
4. красный костный мозг, кровь, сердечно-сосудистая система, 
регуляторные нейрогуморальные механизмы
Правильный ответ -  3
Представление о системе крови создано советским физиологом 
Г.ФЛангом в 1939 г. Он выделил следующие её основные компоненты:
1. Периферическая кровь, циркулирующая по сосудам.
2. Органы кроветворенш.
3. Органы кроверазрушения.
4. Регуляторные нейрогуморапъные механизмы.
2. Какие функции выполняет кровь?
1 . транспортную, дыхательную, трофическую, экскреторную
2. терморегуляторную
3. защитную, специальнотрофическую, информационную
4. регуляторную, гомеостатическую
Правильные ответы -  1,2,3,4
Кровь выполняет следующие функции:
1. Транспортную -  заключается в транспорте различных веществ в 
пределах организма. С ней связаны все остальные функции.
2. Дыхательную -  доставка О2 от легких к тканям, СО2 от тканей к 
легкгш.
3. Трофическую -  перенос питательных веществ от органов, в 
которых они всасываются ши хранятся, к потребляющим тканям.
4. Выделительную -  транспорт метаболитов от тканей к органам 
выделения.
5. Регуляторную -  перенос биологически активньа веществ от органов 
их образования или хранения к органам-мишеням.
6. Тер.морегу.ляторную ~ распределение образующегося в тканях- 
термогенераторах тепла и его отдача во внешнюю среду.
7. Защитную: а) участие некоторых клеток и белков крови в создании 
иммунитета (immunitas, лат. -  освобо.ждение от чего-либо), под которым
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понимают способность защищаться от генетически чужеродных тел и 
веществ; б) предохранение организма от кровопотери благодаря 
способности крови к свертыванию.
8. Специальнотрофическую —усвоение белков крови при голодании.
9. Информационную -  осуществление креаторных связей за счет 
транспорта макро.чолеку.п. Информация адресована генетическому 
аппарату клеток. Это обеспечивает сохранение структуры органов и 
тканей.
10. Гомеостатическую —участие в поддержании гомеостаза
3. Какая из функций не является основной для плазмы крови?
1. транспорт гормонов
2. транспорт питательных веществ
3. транспорт хиломикронов
4. транспорт антител
5. транспорт кислорода
Правильный ответ -  5
97% Ог, транспортирующегося от легких к тканям, химически связано 
с гемоглобином. Поэтому перенос кислорода не является основной функцией 
для плазмы крови.
4. Каково общее количество белка в плазме крови человека и 
каковы основные группы белков?
1.0. 9%, альбумины и глобулины
2.0. 9%, альбумины, глобулины, фибриноген
3. 7-8%, альбумины и глобулины
4. 7-8%, альбумины, глобулины, фибриноген
Правильный ответ — 4
Плазма крови состоит из воды (90%) и сухого вещества, в которое 
входит 7-8% белков. Наиболее высоко содержание альбуминов (около 4,5%), 
глобулинов (2-3%) и фибриногена (0,2-0,4%).
5. Что такое остаточный азот крови?
1. белковый азот плазмы
2. азот аминокислот
3. небелковый азот плазмы
Правильный ответ -  3
К азотсодержащим компонентам плазмы относят продукты распада 
белков и нуклеиновых кислот - мочевину, мочевую кислоту, креатин,
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креатинин, а также аминокислоты, всасывающиеся в желудочно-кишечном 
тракте. Азот, содержащийся в этих соединениях, называется остаточным 
(его определяют после осаждения белков).
В норме концентрация остаточного азота в плазме у  взрослых людей 
колеблется от 20 до 40 мг%.
6. При каких состояниях организма увеличивается содержание 
остаточного азота?
1. после приема пищи
2. мышечная нагрузка
3 . стресс
4. почечная недостаточность
5. сердечная недостаточность
Правильный ответ — 4
Содержание остаточного азота увеличивается при недостаточности 
почек, уве.шчении катаболизма белков, нарушении оттока мочи по 
мочевыводящим путям, неукротимой рвоте.
1. При каких состояниях наблюдается увеличение онкотического 
давления плазмы крови?
1. гипофункция щитовидной железы
2. голодание
3. обильное потоотделение 
Правильным ответ- 3
Часть осмотического давления, создаваемую белками и другими 
коллоидами плазмы, называют онкотическгш (onkos, греч. -  масса, объем) 
или коллоидно-осмотическим дав.пением. Поскольку оно зависит от числа 
.молекул названных веществ в единице объема крови, его величина 
повышается при обильно.м потоотделении.
8. Каково физиологическое значение белков плазмы крови?
1. создают онкотическое давление, вязкость крови
2. обеспечивают изогидрию
3. участвуют в иммунных реакциях и гемостазе
4. переносят гормоны, минеральные соли, питательные вещества, 
холестерин, информационные моле1сулы
5. являются резервом для построения тканевых белков
Правильные ответы -  1,2,3, 4,5
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Белки плазмы выполняют ряд важных функций:
1. Транспортную — участвуют в переносе многих факторов благодаря 
способности образовывать комплексы.
2. Защитную: а) обеспечивают сохранение ОЦК в сосудистом русле 
при его повреждении (белки системы свертывания, фибринолиза); б) 
участвуют в иммунных процессах организма.
3. Буферную-участвуют в поддержании постоянства pH  крови.
4. Трофическую -  обеспечивают аминокислотами жизненно важные 
органы (мозг, сердце и др.) при го.подании ши неполноценном белковом 
питании. В 3 л  плазмы, содержащгася в среднем в организме взрослого 
человека, находится приблизительно 200 г белка. Он захватывается 
клетками ретикуло-эндотелиальной системы и расщепляется таи. 
Образовавшиеся аминокислоты поступают в кровь и используются при 
необходимости.
5. Создают онкотическое давление крови и регулируют осмотическое 
давление, поскольку могут связывать низкомолекулярные соединения.
6 . Влияют на реологические свойства крови.
7. Препятствуют оседанию эритроцитов, т.к. создают на их 
оболочке одноименный отрицательный заряд («г» - потенциал).
8 . Регулируют агрегатное состояние крови -  способствуют 
сохранению ее жидкого состояния, поскольку! некоторые из них являются 
антикоагулянтами.
9. Осуществляют креаторные связи (например, факторы роста 
нервов, эритропоэтины).
9. Содержанием каких солей отличается раствор Рингера-Локка от 
простейшего физиологического раствора (0,9% NaCl)?
1. CaCl2,KCl,NaHC03
2. KCl, МаНСОз
3. MgCb и NaH2P04
4. KCl, СаСЬ
Правильный ответ - 1
В состав раствора Рингера-Локка входят NaCl, KCl, CaCh, NaHCOs 
(д.1Я придания буферной емкости), глюкоза, кислород.
10. В чем заключается физиологическое значение минеральных 
веществ плазмы крови?
1. создание осмотического давления
2. создание онкотического давления
3. участие в свертывании крови
4. участие в имунных реакциях
5. специфическое действие на функцию органов
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Правильные ответы -  1,3,5
Электролиты вносят основной вклад в создание осмотического 
давления и тем самым участвуют в регуляции содержания воды и солей в 
организме, и, кроме того, выполняют специфические функции. Например, 
натрий необходим для выработки соляной кис.поты желудочными железами, 
участвует в работе бикарбонатной и фосфатной буферных систем, в 
процессах возбуждения. Калыщй является структурным компонентом 
тканей зубов и костей, вторичньш посредником регуляции функций клеток, 
необходим для синаптической передачи возбуждения, свертывания крови, 
инициирует .мышечное сокращение, стимулирует деятельность сердца, 
тогда как калий ее угнетает.
11. Каково количество крови в организме новорожденного (I) и 
взрослого человека (И) (в % от массы тела)?
1 .1 - 2-3% ,li-4-5%
2.1 - 4-5%, Ц - 6-8%
3 .1 -  6-8%, I I - 14-15%
4 .1 - 14-15%, II - 6-8%
Правильный ответ -  4
Общее количество крови в организме новорожденного составляет 14- 
15% от массы тела. У взрослого человека оно меньше - 6-8 %: у  мужчин 
приблизительно 77 лт/кг (в среднем 5,4 л), у  женщин 65 мл/кг (в среднем 4,5 
л). Разница обусловлена т.ем, что у  женщин больше жировой ткани.
12.
крови?
Как можно определить величину осмотического давления
1. денситометрией
2. криоскопией
4. электрофорезом
5. коагулографией
Правильный ответ -  2
Величину осмотического давления определяют криоскопически -  по 
измерению температуры замерзания, которая тем ниже, чем выше число 
растворенных частиц в единице объема. В норме осмотическое давление 
крови равно 7,3 атм (5600 м.и рт. cm.J. что соответствует температуре 
замерзания ■-0,54” С.
13. Величина осмотического давления и активной реакции крови 
являются:
1. пластичными константами 
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2. жесткими константами
3. не являются константами
Правильный ответ -  2
Величина осмотического датетт (7,3 атм) является одной из самых 
жестких констант организма. pH крови колеблепкя в довольно узких 
пределах: 7,35 - 7,40. За пределами интервала pH 7,0 - 7,8 нет жизни.
14. В отличие от осмотического давления крови, осмотическое 
давление мочи:
1. строго постоянно
2. колеблется в довольно широких пределах
3. может изменяться, но в довольно узких пределах
Правильный ответ -  2
Почки удаляют нелетучие кислоты, главным образом, серную. 
Экскреция Н~ составляет 40-60 ммоль в день. При снижении pH выделение 
Н с .мочой уве.1 ичивается, при возрастании, напротив, уменьшается. Почки 
также удапяют из организма избыток щелочей. Поэто.му pH мочи 
ко.пеб.чется в широких пределах: в нор.ме от 4,7 до 6.5, при нарушениях 
кислотно-щелочного равновесия - от 4,5 до 8,5.
15. Какой из указанных вариантов pH характерен для следующих 
жидкостей?
Артериальная Венозная Внутриклеточ
Варианты кровь кровь жидкость
\. 7,81 7,62 7,00
2. 7,35 7,40 7,20
л 7,40 7,35 7,20
4. 7,42 7,81 6,90
Правильный ответ -  3
При температуре ЗТ '^С pH таз.мы артериальной крови в среднем 
равен 7,4, венозной -  7,35 (из-за большего содер:жания в ней кислот). Внутри 
эритроцитов pH составляет 7,20 (вследствие образования в них кислых 
продуктов метаболиз.ма).
16. Чем обеспечивается постоянство осмотического давления и 
активной реакции крови?
1. системой пищеварения
2. системой гемостаза
3. сердечно-сосудистой системой
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4. соответствующими функциональными системами 
Правильный ответ -  4
Поддержание постоянства осмотического давления и pH крови 
достигается деятельностью соответствующих функциональных систем, 
формирующихся на основе этих полезных приспособительных результатов.
17. Какие изменения pH крови характерны для алкалоза? 
1.7,10
2. 7,34
3. 7,56
4. 7,00 
5.7,50
Правильные ответы -  3,5
Алкалозом называют возрастание pH крови свыше 7,43.
18. Какие изменения pH крови характерны для ацидоза? 
1.7,10
2. 7,34 
3.7,56
4. 7.00
5. 7,50
Правильные ответы -  1,2,4
Ацидозом считают уменьшение pH крови ниже 7,35.
19. Чему равна величина осмотического (I) и онкотического (II) 
давления крови?
1.1- 0,03 атм; II - 7,6 атм
2.1 - 7,3 атм; II - 0,03 атм
3 .1 - 1,0 атм; П - 0,5 атм
Правильный ответ -  2
Осмотическое давление крови в норме равно 7,3 атм. Величина 
онкотического давления, составляет 0,5% от величины осмотического - 
примерно 0,03 атм (поскольку размеры белков велики, число их в единице 
объема крови мало).
20. При каких состояниях наблюдается уменьшение онкотического
давления шазмы крови.'
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1. гипофункция щитовидной железы
2. голодание
3. обильное потоотделение 
Правильные ответы - 1 , 2
Онкотическгш (onkos, греч. -  масса, объем) или коллоидно­
осмотическим давлением называют часть осмотического давления, 
создаваемую белками и другими коллоидами плазмы. Поскольку оно зависит 
от числа их молекул в крови, его величина повышается при обильном 
потоотделении, и, напротив, снижается при гипофункции щитовидной 
железы в результате уменьшения синтеза белка в организме, а также при 
голодании вследствие снижения поступления белков.
21. Белки плазмы крови являются буферной системой благодаря 
своим:
1. гидрофильным свойствам
2. гидрофобным свойствам
3. амфотерным свойствам
4. размерам
Правильный ответ -  3
Белки плазмы являются амфолитами, т. е. могут взаимодействовать и 
с кислотами, и с основаниями с образованием солей. В создании емкости 
этого буфера основное значение имеют боковые группы белков плазмы, 
способные ионизироваться (особенно, имидазольное кольцо гистидина), а не 
конечные карбокси- и аминогруппы, число которых мало.
22. Чему равен щелочной резерв крови и какова по сравнению с 
ним величина кислотного резерва?
1.7,36, больше
2, 60 мл СОг, меньше ^
3.60 об.% СОг, меньше
4. 80 об. % N2, больше
5. 60 об.% О2, меньше
Правильный ответ -  3
Для того, чтобы сдвинуть pH крови в щелочную сторону, к ней нужно 
добавить щелочи в 40-70 раз больше, чем к воде, а в кислую -  кислоты 
больше в 300-350 раз. Следовательно, величина щелочного резерва крови 
намного больше, чем кислотного. Это имеет важное физиологическое 
значение, поскольку при работе в организме образуется больше кислот, чем 
щелочей. Щелочной резерв измеряют ко.личеством СО2 (в мл), которое 
может связать 10 0  мл плазмы крови, находящейся в равновесии с газовой
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средой, в которой парциальное давление СО2 равно 40 мм рт. cm. В норме 
составляет 60 об. % СО .^
23. Если pH крови равен 7,2, каково состояние кислотно­
щелочного равновесия?
1. компенсированный ацидоз
2. компенсированный алкалоз
3. декомпенсированный ацидоз
4. декомпенсированный алкалоз
Правильный ответ -  3
Нарушения кислотно-щелочного равновесия минимизируются 
деятельностью соответствующей функциональной системы. Если в 
результате pH не возвращается к исходному уровню, то говорят о 
деко.м пен сированном ацидозе или алкалозе, если возвращается — о 
компенсированном (о нем судят по исчерпанию щелочного или кислотного 
резерва крови). В приведенном примере pH < 7,35, что свидетельствует о 
декомпенсированном ацидозе.
24. Какие вещества относятся к функциональным компонентам 
крови?
1. питательные вещества, транспортируемые кровью
2. гормоны и ферменты, переносимые кровью
3. минеральные вещества, белки крови
4. макромолекулы
Правильный ответ -  3
Все компоненты плазмы делят на функциональные, т.е. участвующие 
в выполнении функций крови, и нефункциональные, т.е. неспецифические, 
просто переносимые ею. К первым относят белки и электролиты. Ко 
вторым: !) питательные вещества (белки, жиры, углеводы), витамины (все 
известные), микроэлементы (наиболее важные Ее, Си, Со, I); 2) продукты 
промежуточного обмена (органические кислоты); 3) гормоны и ферменты 
(более 50); 4) конечные продукты метаболизма, подлежащие выведению 
(шлаки - СО:, мочевина, мочевая кислота, креатин, креатинин и др.).
25. Что происходит в предфазу гемокоагуляции (1 стадию 
гемостаза)?
1. образование протромбиназы
2. превращение протромбина в тромбин
3. сосудисто-тромбоцитарный гемостаз
Правильный ответ -  3
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в  первую стадию гемостаза происходит сосудисто-тромбо1{итарный, 
или первичный, или иикроцирку’ляторный гемостаз. Реализуется за 1-3 мин. 
Заканчивается образованием тромбоцитарного (белого) тромба.
26. Какие npoiieccbi происходят после гемокоагуляции?
1. сосудисто-тромбоцитарный гемостаз
2. превращение фибриногена в фибрин
3. ретракция сгустка и фибринолиз
4. вязкий метаморфоз тромбоцитов
Правильный ответ -  3
После гемокоагу.пяции (не ранее, чем через 30 мин) начинается 
ретракция (retraciio, лат. -  стягивание, сокращение) тромба, которая 
продолжается до 3 часов. Затем (в течение нескольких дней) происходит 
фибринолиз (lysis, греч. -  распад, разложение).
27. Какие звенья входят в состав гемостатической системы 
организма?
1. гуморальное
2. элементарно-клеточное
3. тканевое
4. регуляторное
Правильные ответы -  1,2,3, 4
В состав гемостатической системы входят 4 звена:
!. Гуморальное -  факторы свертывания плазмы.
2. Эле.чентарно-клеточное -  факторы свертывания гемогютов.
3. Тканевое -  факторы свертывания тканей и сами ткани, в которых 
они синтезируются.
4. Регуляторное -  нейрогуморальные механизмы, регупируюгцие 
свёртывание крови и антисвёртывание.
28. Какой белок плазмы крови при гемокоагуляции переходит из 
растворимого состояния в нерастворимое?
1. плазминоген превращается в плазмин
2. фибриноген превращается в фибрин
3. протромбин превращается в тромбин
4. аигиотензиноген превращается в ангиотензин
Правильный ответ -  2
Суть процесса свёртывания состоит в переходе растворимого белка 
плазмы -  фибриногена в нерастворимый белок -  фибрин, представляющий
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собой длинные нити (переход из золя в гель). Нити образуют сеть, в 
которой застревают гемоциты.
29. Из каких сосудов обеспечивает остановку кровотечения 
сосудисто-тромбоцитарный гемостаз?
1. из сосудов микроциркуляторного русла
2. из средних артерий
3. из средних вен
4. из крупных сосудов
Правильный о тв ет -1
Тромбоцитариый тромб может остановить кровотечение только из 
.ме.пкш сосудов (d до ИЮ мкм) с низким кровяным давлением, т.е. из сосудов 
микрощирку.чяторного русла. В крупных сосудах такой тро.мб не 
выдержгивает высокого дав.пения крови и вымывается.
30. Какие процессы обеспечивают сосудисто-тромбоцитарный 
гемостаз?
1. спазм поврежденных сосудов
2. адгезия тромбоцитов, их обратимая и необратимая агрегация
3. образование протромбиназы
4. ретракция тромбоцитарного тромба
Правильные ответы -  1, 2, 4
Сосудисто-тромбоцитарный ге.ыостаз обеспечивают следующие 
процессы:
1. Спазм поврежденных сосудов.
2. Адгезия (adhaesio, лат. -  пршипание) тромбоцитов к месту 
травмы.
3. Обратимая агрегация (aggregatio, лат. -  присоединение) 
тромбоцитов.
4. Иеобратгшая агрегация тромбоцитов.
5. Ретракция тромбоцитарного тромба -  прог/есс его уплотнения.
31. Какие процессы происходят в I фазу гемокоагуляции?
1. образование тканевой протромбиназы
2. образование кровяной протромбиназы
3. превращение фибриногена в фибрин
4. ретракция сгустка
5. образование тромбина
Правильные ответы - 1 , 2
77
Первая фаза гемокоагуляции - образование протромбиназы. Самая 
сложная и продолжительная (5-10 мин). Суть ее составляет каскадный 
механизм, В формировании протромбиназы участвуют внешняя и 
внутренняя системы, которые различают в зависимости от механизма 
активации X  фактора. Внешняя включается в работу тканевым 
тромбопластином (Ш фактором), который при участии Vila фактора и 
Са‘ обеспечивает формирование тканевой протромбиназы. Вследствие 
небольшого числа задействованных факторов осуществляется быстро -  за 
5-10 сек. Внутренняя система обеспечивает формирование кровяной 
протромбиназы при участии значительно большего числа факторов, 
вследствие чего она реализуется за 5-10 мин.
32. Какие процессы происходят во II фазу гемокоагуляции?
1. образование тканевой протромбиназы
2. образование кровяной протромбиназы
3. превращение фибриногена в фибрин
4. ретракция сгустка
5. образование тромбина
Правильный ответ -  5
2 фаза гемокоагуляции - образование из протромбина тромбина (2-5 
сек). Финальная протромбиназа адсорбирует протромбин и 
протеолитически превращает его в тромбин (м.м. 35 кД) на своей 
поверхности при участии Vila фактора и ионов калыщя.
33. Какие процессы происходят в III фазу гемокоагуляции?
1. образование тканевой протромбиназы
2. образование кровяной протромбиназы
3. превращение фибриногена в фибрин
4. ретракция сгустка
5. образование тромбина
Правильный ответ -  3
3 фаза гемокоагулягщи -  образование фибрина из фибриногена (2-5 
сек). Протекает в 3 этапа: 1) образование фибрин-мономеров -  в 
результате отщепления тромбином от фибриногена фибринопептидов А и 
В;
2) образование фибрина S -  за счет по.пимеризации фибрин-мономеров 
в результате образования непрочных водородных связей между го: боковыми 
поверхностями при участии ионов Са~ и фибринопептида А. Сначача 
формируются ди- и олигомеры, а затем фибрин-полимер. Такой фибрин 
неустойчив ~ может дегголимеризоваться под воздейсгггвием некоторых 
веществ, разрываюгцих водородные связи (мочевины и др.), и лизггроваться
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под влиянием протеаз (тазлпша, трипсина и др.). Поэтому его обозначают 
как фибрин S ( от soluble, англ, -растворимый);
3) образование фибрина I (от insoluble, ангп. — нерастворимый) -  
фибрин S «прошивается» поперечными ковшентнъти связями при участии 
кальций-ферментного комплекса, который формируют Xllla фактор, 
фибриназы тканей, тромбоцитов и эритроцитов. Комплекс дезаминирует 
глутамин, образует пептидную связь между продуктом дезаминирования 
глутамина одной цепи и лизином другой. Это способствует увеличению 
механической прочности и эластичности сгустка, а также уменьшению его 
чувствите.чъности к протео.чизу.
34. Чем активируется фибринстабилизирующий фактор 
(фибриназа) в физиологических условиях?
1. фибриногеном
2. фибрином
3 . тромбином
4. гепарином
Правильный ответ -  3
В естественных ус.юеиях фибриназа активируется под влиянием 
тро.мбина, а также фактора Ха в присутствии ионов кальция.
35. Как влияют тромбоксан (I) и простациклнн (II) на агрегацию 
тромбоцитов?
1.1- стимулирует, II - ингибирует
2 .1 - ингибирует, II - стимулирует
3 .1 и II - стимулируют
4 .1 и II - ингибируют
Правильный ответ - 1
Необратимая агрегация тро.мбоцитов происходит под влиянием АДФ, 
гчавным образо.и «внешнего», выде.чяющегося из поврежденной стенки 
сосуда, и «внутреннего», освобождающегося из тромбоцитов и 
эритроцитов, а также под воздействием dpyzia клеточных факторов -  
адренатна, норадреналина, тромбоксана A j. Ингибируют агрегацию 
тромбоцитов простагланОин I2 (Pgfi), или простацикпин, вырабатываемый 
сосудистой стенкой, и гепарин.
36. Что такое кровяная протромбиназа и в течение какого срока 
она образуется?
1. эритроцитарна.я протро.мбиназа, 5-10 сек
2. тромбоцитарная протромбиназа, 5-10 сек
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3. тромбоцитарная и эритроцитарная протромбиназы, 5-10 мин
4. лейкоцитарная протромбиназа, 5-10 мин
Правильный ответ — 3
Формирование кровяной протромбиназы (тромбоцитарная + 
эритроцитарная) обеспечивает внутренняя система при участии 
значительного числа факторов, вследствие чего она образуется за 5-1 Омш.
37. Какой фактор обеспечивает уплотнение 
кровяного сгу'стка и где он находится?
1. тромбоксан, в эритроцитах
2. тромбопластин, в тромбоцитах
3. тромбостенин, в тромбоцитах
4. простациклин, в эндотелии сосудов
и сокращение
Правильный ответ -  3
Уплотнение тромба обеспечивает фактор 6 тромбоцитов ~ 
тромбостенин. Контрактшьный белок, напоминает актомиозин скелетных 
мышц. Состоит из субъединиц А и М, подобных сократительным бе.икам 
актину и миозину. Обладает АТФ-азной активностью. Энергию 
расщепляемой АТФ использует дл.я сокращения.
38. Что такое плазмин?
1. сухой остаток плазмы
2. протеаза, расщепляьощая фибрин
3. липиды плазмы
Правильный ответ -  2
Протеолитический фермент плаз.тн (фибринолизин) -  пептид- 
пептидгидролаза, катализирующая гидролиз лизш-аргиншовых и лизш- 
лизшовых связей. Осуществляет, ферментативный фибринолиз. Обладает 
высоким сродством к фибрину. Кроме того, взаимодействует и с другими 
факторами свертывания - /, II, V, VIII, XII. в результате чего угнетает 
гемокоагуляцию.
39. Как свёртывается кровь, оттекающая от легких, по сравнению 
с притекающей?
1. медленнее
2. быстрее
3. с той же скоростью
4. она не способна свертываться
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Правильный ответ - 1
Впервые наличие антикоагулянтов обнаружил И.П.Павлов, который в 
1887 г. установил, что кровь, оттекающая от лёгких, свёртывается 
медленнее, чем притекающая. Это связано с тем, что в интерстиции легких 
много тучных клеток, в которых образуется гепарин.
40. Каково физиологическое значение гепарина?
1. увеличивает проницаемость сосудистой стенки
2. уменьшает проницаемость сосудистой стенки
3. тормозит все фазы гемокоагуляции
4. стимулирует активность плазменных факторов свертывания
5. обладает противоболевым и противовоспалительным 
эффектами
Правильные ответы -  2,3, 5
Гепарин оказывает следующее действие:
1. Тормозит все фазы гемокоагулягщи, т.к. связывает тромбин, 
фибриноген и многие другие плаз:менные факторы свертывания.
2. Препятствует агрегации тромбоцитов, что ограничивает 
высвобождение пластиночных факторов гемокоагуляции.
3. Стимулирует неферментативный фибринолиз (в малых дозах).
4. Снижает активность гиалуронидазы, в результате чего уменьшает 
проницае.иость сосудистой стенки.
5. Ингибирует реакцию антинген-антите.по.
6 . Обладает аналъгезирующгш и противовоспалительным действием.
41. Какие антикоагулянты называются первичными (1) и 
вторичными (П)?
1.1- предсуществующие гемостазу, II - образующиеся в процессе 
свёртывания крови и фибринолиза
2. I - образующиеся в процессе свёртывания крови и 
фибринолиза, II - предсуществующие гемостазу
Правильный ответ -  1
Первичные антикоагулянты предсуществуют гемокоагу.ляции. К ним 
относятся антитро.мбопластины, антитромбины, гепарин (антитромбин 
II). Вторичные антикоагулянты образуются в процессе гемокоагуляции и 
фибрино.пиза. К HIL4  относятся фибрин (антитромбин 1), фибринопептиды, 
отработавшие факторы свертывания..
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42. С чем связано развитие гиперкоагулемии при стресесрных 
воздействиях?
1. со стимуляцией образования АКТГ в передней доле гипофиза
2. с активацией симпатоадреналовой системы
3. с увеличением секреции кортикостероидов
4. с катаболическими эффектами стресса
Правильный ответ -  2
Ускорение свертывания крови (гиперкоагулемия) - защитная реакция, 
выработавшаяся в процессе эволюгщи. Время свертывания крови 
уменьшается за счет укорочения самой продолжительной фазы процесса -
ооразования протромоиназы. 
норадреналина и адреналина.
I иперкоагулелшя обусловлена действием
43, Как изменяется скорость свертывания крови при активации 
симпатического (I) и парасимпатического (II) отделов автономной 
нервной системы?
1.1- увеличивается, II - уменьшается
2 .1 - уменьшается, II - увеличивается
3 .1 и II - не изменяется
4 .1 и II - увеличивается
5.1 и II - уменьшается
Правильный ответ -  4
Активация симпатического отдела вегетативной нервной системы 
(стресс, боль, эмоции, физическая нагрузка) приводит к развитию 
гиперкоагуле.мии. Впервые это установил У. Кэннон в начаче XX века. 
Активация парасимпатического отдела вегетативной нервной системы 
(раздражение блуждающего нерва, внутривенное введение ацетилхолииа) 
тоже вызывает гиперкоагулемию, т.к. способствует высвобождению из 
стенок сосудов тромбопчастгта, а также стимулирует тромбоцитопоэз 
(А.А.Маркосян). Физиологическое значение гиперкоагулемии состоит в том, 
что она обеспечивает более быстрое образование тро.ы6а при 
необходимости. Так, при .массивных кровопотерях, ранениях и травмах с 
повреждением крупных кровеносных сосудов кровь свертывается всего за 
20-40 сек вместо 5-]О мин.
44. Как действуют антикоагулянты прямого действия?
1. связывают Са"^
2. угнетают синтез факторов свертывания крови в печени
3. инактивируют факторы свертывания крови
Правильные ответы -  1,3
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Антикоагулянты прямого действия действуют непосредственно на 
факторы гемокоагуляции ~ связывают их и нейтрализуют. К  нгш относят 
оксалаты К, Na, NH4, цитрат Na, ЭДТА.
45. Что, согласно современным представлениям, считают главным 
эффектором в регуляции свёртывания крови?
1. желудочно-кишечный тракт
2. почки
3. сосуды
4. красный костный мозг 
Правильный ответ -  3
Ранение сосудов сопровождается выбросом из га стенок 
тромботастина наряду с антикоагулянтами и активаторами фибринолиза. 
Таким образом, главными эффекторами в регуляции свертывания крови 
являются сосуды. Но имеет значение и деятельность почек, и желудочно- 
кишечного тракта, которые выводят избыток прокоагулянтов.
46. За счет каких механизмов сохраняется жидкое состояние 
крови?
1. гладкая поверхность эндотелия сосудов
2. положительный заряд стенок сосудов и форменных элементов крови
3. отрицательный заряд стенок сосудов и форменных элементов крови
4. большая скорость кровотока
5. естественные антикоагулянты
Правильные ответы -  1,3,4, 5
В сохранении жидкого состояния крови имеют значение:
1. Гладкая поверхность эндотелия сосудистой стенки - препятствует 
активации XII фактора и агрегации тромбоцитов.
2. Одноашенный отрицательный заряд форменных элементов и стенки 
сосуда - отталкивает их друг от друга.
3. Тонкий слой растворимого фибргша на внутренней поверхности 
сосудистой стенки, образующийся вследствие непрерывно идуи(сго 
.микросвёртывания - адсорбирует тромбин и другие факторы 
ге.мокоагуля1щи.
4. Большая скорость кровотока - не позволяет факторам 
свёртывания достигать нужной концентрации в одно.м месте.
5. Естественные антикоагулянты - препятствуют свёртыванию
крови.
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47. К ак о в
адреналина?
1. усиление образования апопротеина III в эндотелии и активация 
протромбиназы
2. активация фактора Хагемана
3. стимуляция деятельности сердца
4. активация липолиза
м ехан и зм  р а зв и т и я  ги п ерк оагул ем и и  под в л и я н и е м
Правильные ответы -  1 ,2 ,4
Адреналин ускоряет свертывание крови, так как:
/. Усиливает образование апопротеина III в эндотелии и активирует 
протромбиназу.
2. Активирует XII фактор (фактор Хагемана), что вызывает 
формирование кровяной протромбиназы.
3. Освобождает из стенок сосудов тромбопластин, что 
способствует быстрому образованию в кровотоке тканевой 
протромбиназы.
4. Повышает активность тканевых липаз, что приводит к 
поступлению в кровь продуктов липолиза -  .жирных кислот, 
способствующих образованию тромбопластина.
5. Усиливает «эффект отдачи» из форменных элементов крови, 
особенно из эритроцитов, фосфолипидов, на матрице которых образуется 
кровяная протромбин аза.
48. Какие процессы происходят в I фазу фнбринолиза?
1 . образование тромбина
2 . превращение фибриногена в фибрин
3. образование кровяного активатора плазминогена
4. расщепление фибрина до пептидов и аминокислот
5. превращение плазминогена в плазмин
Правильный ответ -  3
Ос}пцествляющий фибринолиз фермент плазмин находится в плазме 
крови в виде плазминогена (профибринолизина) -  гликопротеина - 
глобулиновой фракции белков плазмы крови с м. м. 93 кД. Превращение его в 
активную форму осуществляют активаторы ~ фибринокиназы. Активатор 
крови находится в ней в неактивной форме ~ в виде проактиватора. Он 
активируется в месте повреждения сосуда кровяной лизокиназой (ХПа) и 
тканевыми лизокиназами (тзокиназа почек -  урокиназа и стрептококков -  
стрептокиназа применяются в клинике), а также в кровотоке -  
адреналином. Это 1 фаза фибринолиза -- образование кровяного активатора 
плазминогена.
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49. Какие процессы происходят во II фазу фибринолиза?
1 . образование тромбина
2 . превращение фибриногена в фибрин
3. образование кровяного активатора плазминогена
4. расщепление фибрина до пептидов и аминокислот
5. превращение плазминогена в плазмин
Правильный ответ -  5
2  фаза фибринолиза -  образование ппазмина из тазминогена. 
Осуществляют активаторы крови и тканей - соответственно внутренний 
и внешний механизмы активации. Этому процессу способствуют и другие 
стимуляторы -- урокиназа, трипсин, кислая и щелочная фосфатазы, 
капликреин-кининовая система, комтемент С/.
50. Какие процессы происходят в III фазу фибрино.чиза?
1 . образование тромбина
2 . превращение фибриногена в фибрин
3. образование кровяного акгиватора плазминогена
4. расщепление фибрина до пептидов н аминокислот
5. превращение плазминогена в плазмин
Правильный ответ -  4
3 фаза фибринолиза -  расщепление плазмином фибрина до пептидов и 
аминокислот. Способность фибрина адсорбировать плазминоген, в 
результате чего он превращается в плазмин внутри сгустка, повышает 
эффективность фибринолиза.
51. Что такое агглютиногены и где они находятся?
1 . специфические белки, находятся в эритроцитах
2 . специфические гликолипиды, гликопротеины, липопротеины, 
находятся на мембранах форменных элементов крови
3. специфические липидные комплексы, находятся в плазме 
крови
4. специфические антитела, находятся в плазме крови 
Правильный ответ -  2
Под группой крови понимают ее иммуно-генетические признаки, 
специфическими антигенами (агглютиногенами), 
формирующиеся в раннем периоде эмбрионального развития и не 
меняющиеся на протяжении жизни. По химической природе агглютиногены 
являются гликолипидами, гликопротеинами .тбо липопротеинами. 
Наход.ятся на мембранах эритроцитов, лейкоцитов, тромбоцитов, клеток 
всех тканей, а также в плазме крови и в биологических жидкостях.
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52. Что такое агглютинины и где они находятся?
1. специфические белки, находятся в эритроцитах
2. специфические аминокислотно-полисахаридные комплексы, 
находятся в форменных элементах крови
3. специфические липидные комплексы, находятся в форменных 
элементах крови
4. специфические антитела плазмы, представленные 
альбуминами
5. специфические антитела плазмы, представленные фракциями 
гамма-глобулинов
Правильный ответ- 5
Агглютинины - специфические антитела плазмы, входящие в состав 
фракции гамма-глобулинов. Могут реагировать с агглютиногенами. Их 
молекулы, обладающие 2 центрами связывания, при реакции антиген- 
антитело образуют «мостик» .между двумя эритроцитами. В результате 
происходит склеивание пос.педних — агглютинация.
53. В крови какой 
агглютиногены А и В?
1. первой
2. второй
3. третьей
4. четвертой
группы системы АВО не содержатся
Правильный ответ -  1
Группа крови Агглютиногены 
на мембранах 
эритроцитов
КО) ИЛИ Оар (I) -
II (А) или АР (II) А
III (В) или Во (Ш) В
IV (АВ) или АВО (IV) А, В
54. В крови какой группы системы АВО не содержатся 
агглютинины альфа и бета?
1. первой
2 . второй
3 . третьей
4. четвертой
Правильный ответ -  4
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Г руппа, крови Агглютинины 
в плазме
КО) ИЛИ ОаЗ (I) а,р
И (А) или АЗ (II) 3
Ш (В) или Ва (Ш) а
IV (АВ) или АВО (IV) -
55. Каково количество групп крови системы АВО?
1.2
2.4
3.6
4.8
Правильный ответ -  2
К.Ландштейнер считал, что существуют 3 группы крови: А (в 
эритроцитах содержится антиген А), В (в эритроцитах - антиген В), С (в 
эритроцитах нет ни антигена А, ни антигена В). Эти выводы были 
опубликованы в 1901 г., а в 1930 г. автор открытия был удостоен 
Нобелевской премии. В 1906 году Я. Янскому удалось установить, что 
cyufecmeymm не 3, а 4 группы крови системы АВО, которые он обозначил 
римскими цифрами: I, II, III, IV. Эта каассификаг^ия была официачьно 
утверждена в 1921 году. В настоящее время применяют смешанное 
буквенно-цифровое обозначение групп крови системы АВО.
56. Определите комбинацию агглютиногенов и агглютининов, 
соответствующую первой группе крови системы АВО
В эритроцитах
1. нет агглютиногенов
2. агглютиноген А
3. агглютиногены А и В
4. агглютиногены А и В
5. агглютиноген В
В плазме 
агглютинины альфа и бета 
агглютинин бета 
отсутствуют агглютинины 
агглютинины альфа и бета 
агглютинин альфа
Правильный ответ - 1
Группа крови Агглютиногены 
на мембранах 
эритроцитов
Агглютинины 
в плазме
КО) ИЛИ ОаЗ (I) - а,3
II (А) или АЗ (И) А 3
Ш (В) или Ва (Ш) В а
IV (АВ) или АВО (IV) А, В -
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57. Определите комбинацию агглютиногенов и агглютининов, 
соответствующую второй группе крови системы АВО
В эритроцитах
1. нет агглютиногенов
2. агглютиноген А
3. агглютиногены А и В
4. агглютиногены А и В
5. агглютиноген В 
Правильный ответ -  2
В плазме
агглютинины альфа и бета 
агглютинин бета 
отсутствуют агглютинины 
агглютинины альфа и бета 
агглютинин альфа
Г руппа крови Агглютиногены 
на мембранах 
эритроцитов
Агглютинины 
в плазме
КО) ИЛИ Оа0(1) а, р
II (А) и л и АЗ (II) А Р
III (В) и л и Ва (Ili) В а
IV (АВ) и л и АВО (IV) А, В -
58. Определите комбинацию агглютиногенов и агглютининов, 
соответствующую третьей группе крови системы АВО
В эритроцитах
1. нет агглютиногенов
2. агглютиноген А
3. агглютиногены А и В
4. агглютиногены А и В
5. агглютиноген В
В плазме
агглютинины альфа и бета 
агглютинин бета 
отсутствуют агглютинины 
агглютинины альфа и бета 
агглютинин альфа
Правильный ответ -  5
г руппа крови Агглютиногены 
на мембранах 
эритроцитов
Агглютинины 
в плазме
КО) ИЛИ 0ар(1) - а,Р
II (А) или АР (И) А е
III (В) или Ва (III) В а
IV (АВ) ИЛИ АВО (IV) А, В -
59. Определите комбинацию агглютиногенов и агглютининов, 
соответствующую четвертой группе крови системы АВО
В эритроцитах
1. нет агглютиногенов
2. агглютиноген А
3. агглютиногены А и В
4. агглютиногены А и В
В ш(азме
агглютинины альфа и бета 
агглютинин бета 
отс)тствуют агглютинины 
агглютинины альфа и бета
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5. агглю тиноген В агглю тинин альфа
Правильный ответ — 3
Группа крови Агглютиногены 
на мембранах 
эритроцитов
Агглютинины 
в плазме
КО) ИЛИ ОаЗ (I) - а, 3
П{А) или АЗ (II) А 3
III (В) или Ва (Ш) В а
IV (АВ) или АВО (IV) А, В -
60. Как изменяется агглютинационная 
изоагглютиногенов А и В в порядке их нумерации?
]. возрастает
2. убывает
3. не изменяется
способность
Правильный ответ -  2
Агглютиногены системы АВО супцествуют во множестве вариантов. 
Например, агглютиноген А -  более, чем в 10. Агглютинацгюнные свойства 
вариантов убывают в порядке нумерации -  эритроцит, содержащий 
агглютиноген А/, имеет на поверхности мембраны 900000 - 1700000 
антигенных детерминант или рецепторов к одноименный агглютининам, а 
Л1 -  уже только 250000 - 260000.
61. Что такое резус-фактор и где он находится?
1. агглютиноген системы Rh-hr, содержится на мембранах
эритроцитов
2. агглютинин системы Rh-hr, содержится в плазме
3. агглютиноген системы Rh-hr, содержит-ся в плазме
Правильный ответ - 1
В 1937 году ученик К.Ландштейнера Александр Винер сообщил своему 
учителю о случае, который не мог объяснить. После переливания крови, 
совместимой по систе.ые АВО, у  больного развились осложнения. Для 
решения этой проблемы ученые ввели кровь обезьян макак-резусов в ушную 
вену кролика. Через неделю сыворотка кролика начала склеивать 
эритроциты обезьян. Это означало, что в ней появились антитела. В 
дальнейше.м оказалось, что она также склеивает эритроциты людей, но не 
всех, а только в 85% случаев. Следовательно, в них содержится тот же 
антиген, что и в эритроцитах обезьян. А.Винер предложил называть его 
резус-факторо.ч. Сообщение об этом открытии появилось в 1940 г. В
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зависимости от наличия ши отсутствия в эритроцитах резус-фактора 
различают резус-положительную и резус-отрщательную кровь.
Распреде.ление групп крови по системе резус, как и по системе АВО, имеет 
географическую вариабельность. Как уже указывалось, резус-
положительньши являются 85% европейцев. В Узбекистане таких людей 
96%, в Китае - почти 100%. Rh-фактор находится на мембране 
эритроцитов не связан с агглютиногенами А и В. По химической природе 
является липопротеином. В отличие от системы АВО, к агглютиногенам 
системы RH в плазме нет естественных агглютининов. Но в ответ на 
пере.ливание Rh-положительной крови человеку с Rh-отрицателен ой группой 
происходит сенсибилюация -  выработка иммунных антирезус- 
агглютининов (постепенно, в течение нескольких месяцев). Поэтому при 
повторном переливании такой крови возникают осложнения -  разрушение 
эритроцитов и, вследствие высвобождения из них факторов свертывания, 
внутрисосудистая гемокоагуляция. В результате страдают все органы, но 
особенно почки, т.к. их «чудесная сеть» забивается фибриновыми 
сгустками.
62 . Какой из видов агглютиногенов системы резус является 
наиболее активным?
1 . С
2 . D
3 . Е
4 . F
Правильный ответ -  2
Резус -  антиген имеет более 40 разновидностей: С, D, Е, с, d. е и др., 
наиболее активной из которых является D.
63. Чем система агглютиногенов АВО отличается от других систем 
агглютиногенов?
1. тем, что в плазме крови взрослого человека имеются 
естественные агглютинины к ее агглютиногенам
2. тем, что в плазме крови нет естественных агглютининов к ее 
агглютиногенам
3. не отличается ничем
Правильный ответ - 1
Поскольку антигены А и В широко распространены в животном мире, 
после рождения человека начинается образование агглютининов системы 
АВО. Оно происходит в течение 1 года жизни под в.лиянием веществ, 
поступаюгцих с птцей, либо синтезируемых микрофлорой то.чстого 
кишечника, достигая максимума в 8-10-летнем возрасте. К агглютиногенам
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других систем групп крот (Дафи, М, N. S, Диего, Лет) в плазме крот нет 
естественных агглютининов.
64. Можно ли повторно переливать больному кровь одного и того 
же донора и если нет, то почему?
1. можно, без ограничений
2. можно, в небольших количествах
3. можно, только I группы системы АВО
4. нельзя, т.к. каждый человек имеет свою индивидуальную
группу крови
Правильный ответ -  4
Только в эритроцитах в настоящее время открыто более 500 
агглютиногенов. 140 из них объединены в 20 систем, остальные являются 
общими или индивидуальными. В целом, антигенный «узор» каждого 
человека неповторим (за исключением однояйцевых близнецов). Поэтому 
групп крови столько, сколько людей на Земле. Следовательно, при 
переливании кроен, совместимой по системам АВО и Rh, в организме 
реципиента будут вырабатываться антитела к антигенам, не входящим в 
состав указанных систем. Поэтому повторное переливание одной и той же 
донорской крови не допустимо.
65. Данные какого общего анализа крови соответствуют норме для 
мужчины 30 лет?
Количество Количество Уровень НЬ, СОЭ,
эритроцитов в л лейкоцитов в л г/л мм/час
1.3,6x10'^ 4x10* 100 10
2. 4,5x10'^ 8x10* 120 13
3. 5,0x10’^ 6x10* 130 6
4. 4,0x1 7x10* 160 15
5.4,8x10'^ 5x10* 180 7
Правильный ответ- 3
У взрослого молодого мужчины содержание в 1 л крови эритроцитов 
4,5-5,0^10'^, .пейкогщтов 4-9^10", НЬ 130-160 г, величина СОЭ 1-10мм/ч.
66. Данные какого общего, анализа крови соответствуют норме для 
женщины 30 лет?
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Количество Количество Уровень НЬ, СОЭ,
эритроцитов в л лейкоцитов в л г/л мм/час
1.3,6x10'' 4x10® 100 10
2. 4,5x10’^ 8x10® 120 13
3. 5,0x10'^ 6x10® 130 6
4. 4,0x10'^ 7x10® 160 15
5. 4,8x10'^ 5x10® 180 7
правильный ответ -  2
У взрослой молодой женщины содержание в I л крови эритроцитов 
3,9-4,5^10'^, лейкоцитов 4~9^ 10^ , НЪ 120-140г, величина СОЭ 2-15мм/ч.
67. Каково содержание эритроцитов в 1 л периферической крови у 
здоровых новорожденных?
1.2.0- 3,9x10'^
2. 3,9-5,0x10'^
3.2.0- 5,0x10'^
4. 5,O-7,0x]0^'
Пpaвильный ответ -  4
Содержание эритроцитов в I л периферической крови у  здоровых 
новорожденных выше, чем у  взрослых, и составляет 5,0-7,0
68. В каких случаях развивается абсолютный эритроцитоз?
1. при гипоксиях различного генеза
2. при холере и дизентерии
3. у больных с хроническими заболеваниями легких
4. у больных с хроническими заболеваниями сердца
5. при тяжелой мышечной работе
Правильные ответы -  1,3,4
Абсолютный эритроцитоз (увеличение общего числа зритрогщтов) 
наблюдается: 1. При снижении барометрического давления. 2. У больных с 
хроническгши заболеваниями лёгких и сердца. В этих с.иучаях. развивается 
гипоксия, стимулирующая образование эритроцитов (эритроцитопоэз) в 
красном костном мозге.
69. В каких случаях развивается относительный эритроцитоз?
1. при снижении барометрического давления
2. при обильном потоотделении
3. при ожогах
4. у больных с хроническими заболеваниями сердца
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5. при тяжелой мышечной работе 
Правильные ответы -  2 ,3 ,5
Относительный эритроцитоз (увеличение количества эритроцитов в 
единице объема крови) развивается: 1. При сгущении крови (при обильном 
потоотделении, ожогах, холере, дизентерии). 2. При выбросе эритроцитов 
из селезенки (при тяжелой мышечной работе).
70. В каких случаях развивается абсолютная эритропения?
1. при гипоксии
2. при снижении интенсивности зритропоэза
3. при усилении разрушения эритроцитов
4. при большом объеме выпитой жидкости
5. сразу после кровопотери
Правильные ответы — 2,3 ,5
Абсолютная эритропения (уменьшение общего числа эритроцитов) 
развивается при снижении образования эритроцитов, усилении их 
разрушения, после кровопотери.
71. В каких случаях развивается относительная эритропения?
1. при большом объеме выпитой жидкости
2. при гипоксии
3. при ожогах
4. сразу после кровопотери
5. при массивных трансфузиях кровезаменяющих растворов 
Правильные ответы -  1,5
Относительная эритропения (уменьшение количества эритроцитов в 
единице объема крови) развивается при разжижении крови вследствие 
увеличения количества жидкости, поступающей в организм.
72. Каково соотношение ионов и Na  ^в эритроцитах человека?
1. 1:1
2. больше К ,^ чем Na*
3. больше Na"", чем
4. в эритроцитах нет
Правильный ответ -  2
Минеральный состав эритроцитов отличается от такового плазмы 
тем, что в них бо.пьше ионов К^, чем Na\
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73. Каково отличие мембраны эритроцитов от мембран других 
клеток организма?
1. мембрана эритроцитов состоит из одного слоя фосфолипидов, 
снаружи и внутри от которого располоясены мономолекулярные 
слои белков
2. мембрана эритроцитов малопроницаема для катионов Na* и К.'^
3. мембрана эритроцитов легкопроницаема для катионов Na" и
4. мембрана эритроцитов легкопроницаема для. анионов НСО' и 
С1‘, для Ог, СОг, ионов и ОН’
Правильные ответы -  2, 4
В отличие от мембран других клеток организма, 
эритроцитов малопроницаема для катионов Na' и К 
анионов НСО' и СГ, для О2, СО2, ионов 1Г и ОН.
мембрана 
и легкопроницаема для
74. Какие функции выполняют эритроциты в организме?
1. транспортную
2. дыхательную, трофическую, регуляторную, информационную, 
защитную
3. участвуют в регуляции кислотно-основного равновесия в 
организме, ионного равновесия плазмы, водно-солевого обмена
4. участвуют в гемостазе и в регуляции агрегатного состояния 
крови
5. определяют группу к]юви
Правильные ответы -  1, 2,3, 4,5
Несмотря на то, что в эритроцитах нет ядра, они выполняют ряд 
важных функций:
1. Дыхательная -  транспорт Oj в виде оксиге.иоглобина 
(оксигенированный, а не окисленный гемоглобин, т.к. валентность железа 
после присоединения кислорода не изменяется) и СО2 в виде бикарбоната 
натрия и карбаминогемоглобина.
2. Буферная -  поддержание кислотно-щелочного равновесия буферной 
системой гемоглобина.
3. Гемостатическая — участие в остановке кровотечения, т.к. 
содержат факторы свертывания. Пористая поверхность эритроцитов 
катализирует гемокоагуляцию. Кро.ые того, их форма удобна для 
прикрепления нитей фибрина.
4. Трофическая -  перенос питательных веществ.
5. Регуляторная -  транспорт гормонов, биологически активных 
веществ.
6. Поддержание жидкого состояния крови ~ обеспечивается 
гепарином и другими антикоагулянтами, входящими в состав эритроцитов.
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7. Осуществление креаторных взаимодействий -  транспорт 
информационных молекул.
8. Определение групповой принадлежности крови -  мембрана 
эритроцитов содержит множество антигенов.
9. Влияние на реологические свойства крови -  от содержания 
эритроцитов зависит вязкость последней.
10. Сохранение относительного постоянства состава плазмы -  при 
избытке солей, белков и липидов эритроциты la адсорбируют, при 
недостатке -  отдают.
11. Регуляция эритропоэза -  содержат эритропоэтические факторы, 
которые при разругиенгш эритроцитов поступают в костный мозг.
12. Участие в иммунитете -  адсорбируют яды, которые затем 
обезвреживаются клетками ретикулоэндотелиальной системы.
75. Какое физиологическое значение имеет форма эритроцитов?
1. увеличивает их осмотическую резистентность
2. способствует диффузии газов через мембраны эритроцитов
3. уменьшает вязкость крови
Правильный ответ -  2
Эритроциты имеют форму двояковогнутого диска, большую роль в 
поддержании которог! играют липиды га мембран и белки цитоскелета 
(спектрин и анкирин). Такая фор.ма уменьшает расстояние от поверхности 
до центра клетки, т.е. способствует диффузии газов через мембраны 
эритроцитов.
76. Какой элемент входит в состав 
гемоглобина и какова его валентность (п)?
1. медь, п=2
2. железо, п=2
3. железо, п=3
4. цинк, п=2
5. кобалы', п=1
простетическои группы
Правильный ответ -  2
В состав простетическои 
деухвачентное железо.
группы гемоглобина человека входит
77. Нормальным количеством гемоглобина в крови взрослых 
людей в покое является:
!. 140,0 г/л
2. 160,7 г/л
3. у мужчин 120-140 г/л, у женшин 130-160 г/л
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4. у мужчин 130-160 г/л, у женщин 120-140 г/л 
Правильный ответ -  4
В норме содержание гемоглобина в крови выше у  мужчин (130-1б0г/л), 
чему женщин (120-140 г/л).
78. Нормальным количеством гемоглобина в периферической 
крови здоровых новорожденных является:
1.80-120 г/л
2. 140,0 г/л
3. 160,7 г/л
4. 170-240 г/л
Правильный ответ -  4
В норме содержание гемоглобина в периферической крови у  
новорожденных выше, чем у  взрослых людей, и составляет 170-240 г/л.
79. Что отражает цветовой показатель и чему он равен?
1. относительное насыщение эритроцитов гемоглобином, 0,8-1,0
2. общее количество гемоглобина в крови, 160 г/л
3. общее содержание эритроцитов в крови, 25 три.гшионов
4. отношение содержания ретикулоцитов к эритроцитам, 1:100
Правильный ответ - 1
Цветовой показатель отражает относительное насыщение 
эритроцитов гемоглобином. В норме колеблется от 0,8 до 1,0. Его 
уменьшение -  гипохромазия, повышение -  гиперхромазия. Необходим для 
дифферинциазьной диагностики анемий.
80. Выберите правильное утверждение: оксигемоглобин (I),
карбгемоглобин (II) являются
1. физиологическими соединениями гемоглобина с кислородом 
(I) и углекислым газом (II)
2. физиологическими соединениями гемоглобина с кислородом 
(I) и окисью углерода (II)
3. патологическими соединениями гемоглобина с кислородом (I) 
и угарным газом (II)
4. патологическими соединениями гемоглобина с кислородом (I) 
и углекислым газом (1!)
Правильный ответ -  1
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Оксигемоглобин и карбгемогяобин являются физиологическими 
соединениями гемогюбина соответственно с кислородом и углекислым 
газом.
81. Что такое оксигемоглобин и как изменяется валентность 
железа гема при соединении гемоглобина с кислородом?
1. оксигемоглобин - это окисленный гемоглобин, железо из 
двухвапентного превращается в трехвалентное
2. оксигемоглобин - это оксигенированный гемоглобин, железо 
из двухвалентного превращается в трехвалентное
3. оксигемоглобин - это оксигенированный гемоглобин, железо 
остается двухвалентным
4. оксигемоглобин - это окисленный гемоглобин, железо остается 
двухвалентным
Правильный ответ —3
При соединении гемоглобина с кислородом образуется не окисленный, а 
оксигенированный гемоглобин, т.е. железо остается двухвалентным.
82. При соединении каких веществ с гемог-аобином образуются 
карбгемоглобин (1) и карбоксигемоглобин (П)?
l .I -N H j, П -Ог
2 .1 - NH,, И - СОг
3 .1 - СОь П - СО
Правильный ответ -  3
Карбгемог.побин - это соединение гемоглобина с углекислым газом
(COz), карбоксиге.моглобин - с угарным (СО).
83. Каким соединением гемоглобина является метгемоглобин, в 
каких условиях он образуется и как при этом изменяется валентность 
железа гема?
1. физиологическим, образуется под влиянием кислорода
воздуха, валентность железа не изменяется
2. физиологическим, образуется под влиянием кислорода
воздуха, железо из двухвалентного превращается в трехвалентное
3. патологическим, образуется под влиянием сильных
окислителей, валентность железа не изменяется
4. патологическим, образуется под влиянием сильных
окислителей, железо из двухвалентного превращается в 
трехвалентное
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Правильный ответ -  4
Под влиянием сильных окислителей (перлшнганат калия, бертолетова 
соль и др.) образуется патологическое соединение гемоглобина - 
метгемоглобин (железо окисляется: из двухвалентного становится
трехвалентным).
84. Почему накопление в крови значительного количества 
метгемоглобина опасно для жизни?
1. вследствие нарушения транспорта СОг к легким
2. вследствие нарушения доставки Оз к тканям
3. вследствие увеличения вязкости крови
4. вследствие увеличения СОЭ
Правильный ответ -  2
Вследствие истинного окисления гемоглобин будет прочно 
удерживать кислород и перестанет быть его переносчиком. Следовательно, 
будет нарушаться отдача этого газа, тканям.
85. Опасно ли для жизни дыхание воздухом, содержащим даже 
незначительное количество СО, и почему?
1. нет, т.к, железо гема имеет низкое сродство к СО
2. нет, т.к. гемоглобин не обладает способностью образовывать
соединения с СО
3. да, т.к. в этих условиях гемоглобин превращается в НЬСО,
который не способен присоединять Оз
4. нет, т.к. хотя в этих условиях гемоглобин превращается в
НЬСО, последний способен транспортировать Оз
Правильный ответ -  3
В связи с тем, что сродство железа гемоглобина к угарному газу 
выше, чем к кислороду, даже незначительное содержание этого газа в 
воздухе (0,1%) приводит к превращению 80?4 гемоглобина в 
карбоксигемоглобин, неспособный присоединять кислород, что опасно д.пя 
жизни.
86. Какой фактор увеличивает скорость расщепления НЬСО?
1. вдыхание СОз
2. вдыхание СО
3. вдыхание чистого Оз
4. НЬСО - нерасщепляющееся соединение
Правильный ответ- 3
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Соединение гемоглобина с угарным газом является обратимым. 
Скорость отщепления угарного газа от указанного соединения при вдыхании 
чистого кислорода возрастает в 20 раз.
87. Из каких компонентов состоит буферная система гемоглобина и 
какие функции она выполняет в тканях (I) и в легких (II)?
1. из ННЬ и КНЬ, I - щелочи, II - кислоты
2. из М-ПзОг и ННЬ, I - кислоты, II - щелочи
3. из ННЬ и НЬСО, I - щелочи, II - кислоты
4. из ННЬ и КНЬ, I - кислоты, II - щелочи
Правильный ответ -1
Ге.иоглобиновый буфер образован восстановленным гемоглобином 
(ННЬ) и его калиевой солью (КНЬ). На его долю приходится 75% буферной 
емкости крови. В лёгких гемоглобин выполняет функцию кислоты, что 
предотврагцает защелачивание крови после выделения из нее СОу.
.Н ,0
НИЪОг + КНСОз -> КНЬОг + HjCO;
'СОз
После отдачи О2 в тканях способность гемоглобина связывать Н . 
появляющиеся в эритроцитах венозной крови после диссоциации угольной 
кислоты, образующейся при гидратации СО2, напротив, возрастает. Т.е. в 
этом случае гемоглобин ведет себя как основание.
КНЬО, - о, КНЬ + Н,СОз КНСОз + ННЬ
/ \
со , + Н,0
88. От чего зависят буферные свойства гемоглобина?
1. от степени его оксигенации
2. от содержания железа
3. от содержания ионов
Правильный ответ -  I
Буферный эффект ге.иоглобина зависит от степени его оксигенации. 
Оксигемоглобин является более сильной кислотой, чел', восстановленный 
ге.моглобин, поскольку связывание О2 с гемом уменьшает сродство 
бли;жайишх имидазольных групп гистидина к 1Г.
89. Какой вид гемоглобина играет наиболее важную роль в 
снабжении кислородом работающих мышц?
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1. гемоглобин крови
2. миоглобин
3 . HbS
Правильный ответ -  2
В скелетных мышцах содержится миоггмоглобин. Отличается от 
гемоглобина крови тем, что его белковая часть (глобин) имеет меньшую 
молекулярную массу. Связывает до 14% общего количества кис.чорода в 
организме. Поэтому имеет важное значение в снабжении этим газом 
работающих .мышц, в которых из-за сдавливания капилляров уменыиается 
кровоток.
90. Гематокритное число 41 об.% означает, что в исследуемой 
крови:
1. 41% НЬ находится в плазме
2. 41% общего объема крови составляет плазма
3. 41% общего объема крови составляют форменные элементы
4. 41% НЬ находится в эритроцитах
5. 41% форменных элементов крови приходится на долю
эритроцитов
Правильный ответ -  3
Между объёмом плазмы и фор.менных элементов имеется 
опреде.ченное соотношение, которое отражает гематокрит (kaima, греч. -  
кровь, kritos, греч. -  отдельный, определённый) -  часть объема крови, 
приходящаяся на долю гемоцитов. Гематокрит определяют с по.мощью 
капилляра, разделенного на 100 равных частей. При центрифугировании в 
нем стабилизированной крови форменные элементы, имеющие больший 
удельный вес, располагаются дальше от оси вращения, а плазма остается 
ближе к ней. На долю первых приходится 40-45% объема крови (поскольку 
после центрифугирования в эритроцитарной .массе ещё остаётся 4%> 
плазмы, полученную величину надо умножить на 0,96), на долю плазмы -  55- 
60%. Гематокрит зависит: I) от пола -  у  мужчин 44-46 об.%, у  женщин 41- 
43 об.%; 2) от возраста -  у  новорожденных на 10% выше, у  маленьких 
детей на столько же ниже.
91,
эритроцитов
случаях происходит биологический гемолизВ каких
9
1. при переливании несовместимой крови
2. под влиянием иммунных гемолизинов
3. при укусах некоторых змей
4. при размораживании крови
5. при встряхивании крови
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Правильные ответы -  1,2,3
Гемолиз -  это разрушеит мембраны эритроцитов, приводящее к 
выходу гемоглобина в плазму крови. Биологический гемолиз возникает при 
воздействии факторов биологического происхождения -  иммунных 
гемолизинов, веществ, содержащихся в змеином яде, при встрече 
одноименных агглютиногенов и агглютининов в результате переливания 
несовместимой крови.
92, В каких случаях иаб.|цодается термический гемолиз?
1. при изменении pH крови
2. при облучении крови
3. при размораживании крови
4. при встряхивании крови
5. яри укусах змей
Правильный ответ -  3
Термический гемолиз происходит при замораживании и 
размораживании крови из-за того, что кристаллы льда разрушают 
оболочки эритроцитов.
93. В каком растворе происходит осмотический гемолиз
эритроцитов (I) и в каком - плазмолиз (II)?
1 .1 - в гипотоническом, И - в изотоническом
2 .1 - в гипертоническом, II - в изотоническом
3.1 - в гипотоническом, II - в гипертоническом
4 .1 - в гипертоническом, П -в  гипотоническом
Правильный ответ -  3
Р(>см. регулирует об.иен воды м.ежду клеткой и окружающей ее 
жидкостью. Если последняя становится гипотоничной, вода поступает в 
клетку. Она набухает до определенного предела, зависящего от способности 
ее мембраны сопротивляться разрыву, после которого он все же 
происходит (гемолиз). Способность тетки, не разрушаясь, выдерживать 
снижение окружающей среды называют ее осмотической
ретистентностью. В гипертонической среде вода, наоборот, выходит из 
клетки, что вызывает ее сморщивание (плазмолиз). И  в первом, и во втором 
случае в тетке изменяется содержание воды, а следовательно, и 
концентрация веществ, участвующих в метаболических реакциях. Это 
серьезно нарушает жганедеятельность клетки.
94. Укажите функции гемоглобина
1. газотранспортная
2. буферная
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3. гемостатическая
4. регуляторная
Правильные ответы -  1,2
Гемогпобин обладает способностью обратимо присоединять Ог и 
СО2, в результате чего участвует в газотранспортной функг(ни крови. 
Кроме того, он обладает буферными свойствами, что определяется как 
значительной концентрацией ге.моглобина, так и высоким содержанием в 
нем гистидина, имидазольное кольцо которого способно ионизироваться.
95. Чему равна скорость оседания эритроцитов в норме у 
взрослых?
1.5 мм/час
2. 5-10 мм/час
3. у мужчин 1-10 мм/час, у женщин 2-15 мм/час
4. у женщин 1-10 мм/час, у мужчин 2-15 мм/час
Правильный ответ -  3
Скорость оседания эритроцитов зависит от пола человека ~ у  
женщин она незначительно бо.зыие (2-15 ммЫас), чем у  мужчин (1-10 
мм/час).
96. Какова скорость оседания эритроцитов у новорожденных (I) и у 
пожилых людей (II) по сравнению со взрослыми?
1.1- меньше, П - незначительно больше
2 .1 - незначительно больше, II - меньше
3 .1 и II - меньше
4.1 и II - больше
Правильный ответ -1
Скорость оседания эритроцитов зависит от возраста человека: у  
новорожденных она меньше (1-2 мм/час), а у  пожгтых -  незначительно 
больше, чем у  взрослых людей.
97. Почему' в экстравазарной крови эритроциты оседают?
1. векторная сила земного притяжения преобладает над силами 
электростатического отталкивания
2. силы электростатического притяясения преобладают над 
силами электростатического отталкивания
3. изменяются свойства мембраны эритроцитов
4. на их поверхности адсорбируются противоположно 
заряженные частицы
Правильный ответ -  1
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в  процессе движения по кровеносньш сосудам эритроциты не 
оседают, т.к. оттапкиваются из-за одноименного отрицательного заряда 
на la  поверхности (его придает сиаловая кислота, содержащаяся в 
гликопротеинах мембран эритроцитов). В экстравазарной крови (в 
капилляре прибора Панченкова) векторная сила земного притяжения 
начинает преоб.падать над силами электростатического отталкивания. 
Эритроциты склеиваются в "монетные столбики" и оседают. Скорость 
этого процесса прямо зависит от длины столбиков.
98. От каких факторов в первую очередь зависит скорость 
оседания эритроцитов?
1. от свойств эритроцитов
2. от содержания в апазме аминокислот
3. от содержания в плазме низкомолекулярных белков
4. от содержания в плазме крупномолек>'лярных белков
5. от pH плазмы
Правильный ответ -  4
Среди факторов, влияющих на скорость оседания эритроцитов, 
основная роль принадлежит плазменньим факторам, в первую очередь, 
белкам с высокой .молекулярной массой - гчобулинам и фибриногену. Меныиее 
значение имеют эритрогщтарные факторы (объе.м, внутренняя вязкость, 
свойства .мембраны эритроцитов) и гемодинамические.
99. Почему' при беременности скорость оседания эритроцитов
возрастает;
1. вследствие увеличения числа эритроцитов в крови
2. вследствие увеличения содержания альбумина в плазме
3. вследствие увеличения содержания фибриногена в плазме
4. вследствие уменьшения содержания фибриногена в плазме
5. вследствие увеличения объема крови
Правильньш ответ -  3
В ппазме крови беременных женщин увеличивается содержание 
крупномолекулярного белка фибриногена (перед родами оно в 2 раза больше 
нормы). Это уменьшает электрический заряд на мембране эритроцитов и 
отталкивание их друг от друга. Поэто.му они склеиваются в более длинные 
"монетные столбики" и оседают быстрее.
100. Почему при воспалительных процессах скорость оседания 
эритроцитов возрастает?
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1. вследствие увеличения числа лейкоцитов в крови
2. вследствие увеличения содержания альбумина в плазме
3. вследствие увеличения содержания крупномолекуляриых белков в 
плазме
4. вследствие уменьшения содержания крупномолекулярных белков в 
плазме
5. вследствие увеличения объема крови 
Правильный ответ -  3
При воспалительных процессах в плазме крови возрастает 
содержание крупномолекулярных белков фракции гпобулинов. Это, по 
описанной выше причине, увеличивает длину "монетных столбиков" и 
скорость оседания эритроцитов.
101. Какие изменения происходят в крови (I) и в тканях (II) в 
результате гемолиза?
1. I - гиперкоагуляция, увеличение онкотического давления и 
вязкости; II - гипогидратация
2. I - гипокоагуляция, уменьшение онкотического давления и 
вязкости; II - гипергидратация
Правильный ответ -  1
В связи с выходом из эритроцитов факторов свертывания будет 
развиваться гиперкоагуляция, гемоглобина -  увеличение онкотического 
давления (оно определяется белками и другими коллоидами плазмы) и 
вязкости (также зависит от содержант белков). В тканях вследствие 
уменьшения фильтрации воды из капилляров и повышения ее ргабсорбции, 
связанных с повышением онкотического давления крови, будет наблюдаться 
гипогидратация.
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ГМВЙ4
еишцмемныЕ зйдйци но физиологии системы крови
1. у  здоровых женщин количество эритроцитов и уровень гемоглобина 
в 1 л периферической крови ниже, чем у здоровых мужчин. С чем это 
связано?
Ответ: это связано с тем, что женские половые гормоны тормозят, а 
мужские - стимулируют эритропоэз.
2. У мужчины 20 лет в 1 л периферической крови содержание 
эритроцитов 5,5*10’’% гемоглобина 155 г. Можно ли на основании этих 
данных определить состояние кислородтранспортной функции крови?
Ответ: нет, так как при этом не учитывается главная функция 
эритроцитов - доставка кислорода тканям. Необходимо изучить также 
факторы, влияющие на сродство гемоглобина к кислороду, т.е. 
определяющие отдачу последнего тканям.
3. У молодого человека при общем анализе крови обнаружено 
значительное повышение содержания лейкоцитов и изменение 
лейкоци гарной формулы. Означает ли это наличие воспапительного процесса 
в его организме?
Ответ: да, так как для истинного, или реактивного, лейкоцитоза 
характерно значительное увеличение содержания лейкоцитов и изменение 
лейкоцитарной формулы,
4. При подсчете числа эритроцитов в 1 л периферической крови 
обнаружено его увеличение. Какие дополнительные исследования крови 
нужно провести, чтобы решить вопрос о том, является ли эритроцитоз 
абсолютным или относительным?
Ответ: необходимо исследовать общее количество эритроцитов в 
крови. ~
5. У некурящих количество эритроцитов и уровень гемоглобина в 
крови ниже по сравнению с курильщиками. Означает ли это ухудшение 
доставки кислорода к тканям?
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Ответ: нет, так как увеличение количества эритроцитов в крови у 
курильщиков объясняется тем, что часть гемоглобина связана с окисью 
углерода и цианидами и не может переносить кислород к тканям.
6. Резус-положительная женщина вынашивает резус-отрицательный 
плод, беременность вторая. Первый ребенок родился нормальны.м. 
Существует ли угроза резус конфликта при настоящей беременности?
Ответ: нет.
7. В питьевой воде увеличено содержание свинца. Это привело к 
развитию анемии. Какова причина этого нарушения?
Ответ: свинец поступает из кишечника в кровь, подавляет процесс 
синтеза гемоглобина на разных этапах и уменьшает продолжительность 
жизни эритроцитов.
8. У больного содержание .эритроцитов в 1 л крови 3,2* активность 
эритроцитарной глюкозо-6-фосфат-дегидрогена;}ы снижена. Может ли 
снижение активности этого фермента быть причиной развития анемии?
Ответ: да, т.к. недостаточность глюкозо-6-фосфат-дегидрогеназы, как 
и других ферментов усвоения глюкозы (гексокиназы, фосфофруктокиназы и 
др.) нарушает процессы энергообразования в эритроцитах. Это снижает их 
устойчивость, что приводит к ускоренному разрушению и развитию анемии.
9. У людей, увлекающихся голоданием в целях похудения, нередко 
развиваются отеки. Каков механизм их образования?
Ответ: снижение коллоидно-осмотического давления крови из-за 
недостаточности поступления белков в организм в связи с голоданием.
10. У больного серповидноклеточной ане.мией HbS при низком 
содержании кислорода выпадает в осадок, в связи с че.м их эритроциты 
становятся серповидными. Однако, способность связывать кислород при 
этом существенно не изменяется. В чем причина развития гипоксии у таких 
больных?
Ответ: при серповидноклеточной анемии происходит увеличение 
размеров эритроцитов, они застревают в узких капиллярах, образуются 
тромбы, затем эритроциты разрушаются. Следовательно, причинами 
гипоксии у больных серповиднокле'гочной анемией являются нарушения 
периферического кровотока и сама анемия.
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т ш 5
МЕТОДИЧЕСКИЕ УКАЗАНИЯ 
ДНЯ ВЫПОЛНЕНИЯ ЭКЗАМЕНАЦИОННЫХ
ПРАКТИЧЕСКИХ НАВЫКОВ
1. Определение количества гемоглобина крови по способу А.Сали.
В практике используется гемометр, предложенный в 1902 году 
швейцарским учёным Г.Сали. Данный метод основан на сравнении окраски 
испытуемой крови, обработанной соляной кислотой, с окраской 
стандартов. При взаимодействии с соляной кислотой гемоглобин переходит 
в солянокислый гематин, раствор приобретает бурый цвет. Раствор в 
пробирке разводят, постепенно прибавляя дистиллированную воду, пока его 
цвет не сравняется с цветом стандартов, что определяется визуально или с 
помощью фотоэлектроспектрометрии.
Существуют также газометрический (по количеству поглощённого 
кислорода, углекислого газа) и химический (по определению же.пеза в 
молекуле гемоглобина) методы определения количества ге.ыоглобина. Они 
бо.пее точны, но из-за трудоёмкости не нашли широкого пргшенения.
Материальное оснащение: стабилизированная донорская кровь, 
гемометр Сали, груша, 0,1 н раствор НС1, дистиллированная вода, вата, 
спирт.
Ход работы:
Гемометр Сали (рис, 8) состоит из двух пробирок с цветными 
стандартами и пробирки с двумя градуировками - для определения 
гемоглобина в грамм-процентах и в процентах (100% соответствуют 16 г%; 
каждый грамм соответствует 6%).
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в  среднюю пробирку гемометра пипеткой наливают 0,1 н раствор НС1 
до нижней метки. Капилляром берут 0,02 мл донорской крови и, обтерев его 
кончик ватой, выдувают кровь на дно пробирки так, чтобы верхний слой 
кислоты оставался неокрашенным. Не вынимая капилляр, споласкивают его 
кислотой. После этого содержимое пробирки перемешивают, ударяя пальцем 
по дну пробирки, и ставят в штатив на 5-10 мин. Это время необходимо для 
полного превращения гемоглобина в солянокислый гематин.
Затем к содержимому пробирки добавляют по каплям 
дистиллированную воду до тех пор, пока цвет полученного раствора не 
станет одинаковым с цветом стандартов (при добавлении воды раствор 
перемешивают стеклянной палочкой).
Цифра, стоящая на уровне полученного раствора, показывает 
содержание гемоглобина в испытуемой крови.
Выражение результата:
Полученный результат сравните с нормальными значениями. В норме 
содержание гемоглобина в крови у мужчин 133 - 158 г/л, у женщин -  121 - 
138 г/л.
2. Подсчёт эритроцитов.
Количество эритроцитов можно подсчитать в каиере Горяева и с 
помощью специальных автоматических счетчиков форменных элементов 
крови и гематологических автоматов, работа которых основана на разных 
принципах. Большов распространение получили автоматические приборы, 
принцип работы которых основан на кондуктометрическом методе: 
определенное количество крови, разведенной изотоническим раствором 
натрия хлорида, пропускают через микроотверстиг диаметром 100 .мкм. с 
обеих сторон которого расположены э.пектроды. Проходящая через 
отверстие клетка крови изменяет сопротивление между электродами, 
которое фиксируется электронным устройством. Величина повышения 
электрического сопротивления, зависит от объема кпетки и других 
характеристик. Это позволяет автоматически рассчитывать не только 
общее количество эритроцитов, но и измерять объем клеток и некоторые 
другие показатели.
Материальное оснащение: стабилизированная донорская кровь, 
капилляр с меткой 0,02 мл от гемометра Салк, пробирка, камера Горяева, 
микроскоп, стеклянная палочка или пастеровская пипетка, 3% раствор NaCI, 
груша, спирт, вата.
Ход работы:
Счетная камера (рис. 9) представляет собой толстую стеклянную 
пластину {предметное стекло), в средней части которой имеется четыре 
поперечных желоба. Между ними находятся три узкие площадки.
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Средняя площадка ниже боковых на 0,1 мм и разделена пополам 
продольным желобком, по обе стороны которого на стекло нанесены сетки 
Горяева.
Сбоку от сеток расположены стеклянные прямоугольные пластины, к 
которым притирается шлифованное покровное стекло.
С9ТЛЗ Горяева
Шли^х)ванкое покровное стекло
/
---------1
Глубина камеры ~ 0.1 мм
Рисунок 9. Камера Горяева.
Каждая сетка Горяева (рис. 10) состоит из 225 больших квадратов, 25 
из которых разделены еще на 16 малых квадратов каждый. Сторона 
маленького квадрата равна 1/20 мм., площадь 1/400 мм\
Рисунок 10. Сетка Горяева для подсчета форменных элементов.
Для притирания покровного стекла ватой, смоченной в спирте, 
обезжиривают боковые пластинки камеры и са.мо стекло. Критерием полного 
притирания является появление на боковых пластинках камеры цветных 
колец Ньютона.
В пробирку наливают 4 мл 3% раствора NaCi. Пипеткой от гемометра 
Сали набирают 0,02 мл крови и переносят в раствор NaCl. Тщательно 
перемешивают и небольшую каплю получившегося раствора (стеклянной 
палочкой или пастеровской пипеткой) наносят на среднюю пластинку
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камеры Горяева. По принципу капиллярности она устремляется под 
покровное стекло. Эритроциты подсчитывают при большом увеличении 
(окуляр X 7, объектив х 40) в 5 больших квадратах (что составляет 80 
маленьких), расположенных в разных местах сетки (по диагонали).
Для избегания двукратного подсчета клеток, лежащих на границах 
между маленькими квадратами, используют правило Егорова: «К данному 
квадратику относятся эритроциты, лежащие внутри него и на его левой и 
верхней границах. Эритроциты, расположенные на правой и нижней 
границах, в данном квадратике не подсчитываются». Число эритроцитов (А) 
подставляют в формулу:
У -Л х4000х200
80
где X - искомое число эритроцитов, 80 - количество маленьких 
квадратов, в которых производился подсчет, 200 - разведение крови, 4000 - 
величина, обратная объему камеры над одним маленьким квадратом. Его 
определяют по формуле:
1 1 1  1 ,----- ЛШУ.— М М Х ------мм ~ ----------- ЛШ i.MKl).
20 20 10 4000
где - -  мм - размер стороны маленького квадрата.
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мм - расстояние от плоскости средней пластинки камеры Горяева до
покровного стекла (т.е. глубина камеры).
Выражение результата:
Полученный резулыат сравните с нормальными значениями. В норме 
содержание эритроцитов в крови у мужчин 4,5 -  5 х Ю'  ^в литре, у женщин -  
3,9 - 4,5 X 10^  ^в литре.
3. Расчёт цветового показателя.
Цветовой показатель ипи фарб-индекс -  Fi (farb - цвет, index - 
показатель) отражает насыщение эритроцитов гемоглобином. Его 
рассчитывают путем деления утроенного числа содержания гемоглобина на 
три первые цифры количества эритроцитов.
Такой способ основан на то.м, что в идеальных условиях, когда 
содержание гемоеюбинаравно 166,7 г/л, а эритроцитов - 5*10'~/л, цветовой 
показатель равен 1,0 (166,7*3/500=1). Такие эритроциты называют
ПО
нормохромными. Если Fi меньше 0,8 - эритроциты гипохромные, больше 1,0 
- гиперхромные.
Определение tfeemoeoao показателя необходимо для дифференциальной 
диагностики анемий.
Ход работы:
Цветовой показатель (ЦП) вычисляют делением показателей 
концентрации гемоглобина в крови, выраженной в г/л, на первые три цифры 
количества эритроцитов с последующим умножением полученного частного 
на 3.
гемоглобин, ^
ЦП = ----------------- ----- -Л------ -X 3
число эритроцитов в 1 лига
(первые три цифры)
Выражение результата:
Результат выразите в относительных единицах. Полученные данные 
сравните с нормой.
4. Подсчёт лейкоцитов.
Количество лейкоцитов можно подсчитать в камере Горяева и с 
помои{ью специшъных счетчиков гемоцитов. Так, автоматический 
ге.иатологический анатзатор ВС -  5500, в работе которого используется 
проточная цитометрия, лазерная технология и инновационный метод 
химического окрашивания, позволяет не только подсчитывать количество 
лейкоцитов, но и проводить полный анализ лейкоцитарной формулы по 5-ти 
популяциям с получением точных результатов.
Материальное оснащение: стабилизированная донорская кровь, 
капшшяр с меткой 0,02 мл от гемометра Сали, пробирка, камера Горяева, 
микроскоп, стеклянная палочка или пастеровская пипетка, 3% раствор 
уксусной кислоты, подкрашенный .мегиленовым синим, груша, спирт, вата.
Ход работы:
К камере Горяева притирают покровное стекло. Для этого ватой, 
смоченной в спирте, обезжиривают боковые пластинки камеры и само 
стекло. Критерие.м полного притирания является появление на боковых 
пластинках камеры цветных колец Ньютона. В пробирку наливают 0,4 мл 3% 
раствора уксусной кислоты, подкрашенной метиленовой синью. Набирают 
пипеткой от гемометра Сали 0,02 мл крови и переносят в раствор уксусной 
кислоты. Тщательно перемешивают и небольшую каплю раствора 
(стеютянной палочкой или пастеровской пипеткой) наносят на среднюю 
пластинку камеры Горяева. По принципу капиллярности она устремляется 
под покровное стекло. Лейкоциты подсчитывают при малом увеличении 
(окуляр X 15, объектив х 20) в 25 больших квадратах сетки Горяева (что
1!1
составляет 400 маленьких квадратов), расположенных в разных местах 
местах сетки (змейкой). Число лейкоцитов (В) подставляют в формулу:
Х  = 5 x 4 0 0 0 x 20 
400
(млн/мм"*)
где X - искомое число лейкоцитов, 400 - количество маленьких 
квадратов, в которых производился подсчет, 20 - разведение крови, 4000 - 
величина, обратная объему камеры над одним маленьким квадратом.
Выражение результата:
Полученный результат сравните с нормальными значениями. В норме 
содержание лейкоцитов в крови 4 -  9 х 10® в литре.
5. Определение групповой принад,чежности крови по системе АВО.
Группу’ крови по системе АВО определяют по наличию или 
отсутствию в мембранах эритроцитов агглютиногенов этой системы - А и 
В, которые устанавливаются с помощью стандартных сывороток с 
известным содержанием агглютининов системы АВО - а и р .
Материальное оснащение: гемагглютинирующие сыворотки групп 
Оар (1), Ар (II), Ва (Ш) двух различных серий, сыворотка группы АВО (IV), 
изотонический раствор NaCl, пипетки, предметные стекла или стеклянные 
палочки, планшет для определения групп крови, донорская кровь.
Ход работы:
В верхней части планшета надписывают фамилию и инициалы лица, у 
которого определяют групповую принадлежность крови.
На поверхность планшета в ячейки, надписанные обозначениями: слева 
- Оар (I), в середине - Ар (II), справа - Ва (Ш), пипетками наносят по о.дной 
большой капле (0,1 мл) стандартных сывороток I, II, III групп.
Используют сыворотки двух различных серий каждой группы, поэтому 
всего получается б капель - два ряда по три капли. Сухой стеклянной 
палочкой или краем предметного стекла рядом с каплями стандартных 
сывороток помещают по одной маленькой капле исследуемой крови 
(приблизительно в 10-20 раз меньшей капли сыворотки). Разными 
стеклянными папочками (или разными краями предметного стекла) 
перемешивают капли крови с каплями сывороток.
После размешивания капель планшет покачивают, затем на 1 минуту 
оставляют в покое и снова периодически покачивают. Наблюдение за ходом 
реакции производят при легком покачивании планшета в течение 5 минут.
Несмотря на то, что агглютинация наступает обычно в течение первых 
10-30 секунд, наблюдение проводят не менее 5 минут из-за возможности 
позднего наступления агглютинации в случае слабой агглютинабельности 
эритроцитов. Результат реакции может быть положительным или
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отрицательным. Положительным результат считается при наступлении 
агглютинации (склеивания) эритроцитов. Агглютинаты видны 
невооруженным глазом - сначала в виде мелких красных зернышек, 
постепенно сливаюш,ихся в более крупные хлопья. При этом сыворотка 
постепенно обесцвечивается.
По мере наступления агглютинации, но не ранее 3 минут, в эти капли 
добавляют по одной большой капле физиологического раствора NaCl для 
разрушения иногда наступающей ложной агглютинации - неспецифического 
сюаеивания эритроцитов в так называемые «монетные столбики». Планшет 
покачивают и продолжают исследование до истечения 5 минут.
В тех случаях, когда положительный результат получается со 
стандартными сыворотками всех трех групп (во всех каплях), для 
исключения неспецифической агглютинации проводится дополнительное 
исследование испытуемой крови со стандартной сывороткой группы АВО 
(IV), не содержащей агглютининов.
Для этого на поверхность 7-й ячейки наносят одну большую каплю 
сыворотки группы АВО (IV) и рядом - маленькую каплю исследуемой крови. 
Кровь смешивают с сывороткой и при покачивании планшета исследуют 
реакцию в течение 5 минут.
При отсутствии агглютинации с сывороткой группы АВО (IV) 
положительный результат реакции с сыворотками групп ОаР (I), АР (II) и Ва 
(III) учитывается как истинный.
Группу крови устанавливают в зависимости от наличия или отсутствия 
реакции аггл.ютинации (рис. 11).
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Результат реакции со стандартными сыворотками
Группа крови по 
системе АВО
ОаРп(1) Ар (П) ВаШ1)
О" О " О 0(1)Если реакция с сыворотками всех трех групп 
отрицательная, то 
испытуемая кровь 
принадлежит к 
группе Оар (I)о" о о
о " А(П)Если реакция с сыворотками групп ОаР(1)и Ва(Ш) 
положительная, а с 
сывороткой группы 
АР (U) ■
отрицательная, то 
испытуемая кровь 
принадлежит к 
группе АЗ (II)
о “
ф о " В(Ш)Если реакция с сь4Воротками групп Оар(1)й АЗ(Й) 
положительная, ас 
сывороткой группы 
Ва (Ш)
отрицательная, то 
испытуемая кровь 
принадлежит к 
i-pynne Ва (Ш)
т  ’ о
ф ~ ф
AB(IV)
Если реакция с 
сыворотками всех 
трех групп 
положительная, то 
испьгг)'емая кровь 
принадлежит к 
группе АВО (IV) 
при условии, что с 
сывороткой группы 
АВО (IV) она не 
дала агглютинации
ф
Рисунок ! 1. Оценка результатов исследования группы крови по системе АВО.
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Выражение результата;
Группу крови записывают следующим образом: указывают буквенное 
обозначение выявленных агглютиногенов (агглютиногена), затем 
агглютининов (агглютинина) и в скобках римской цифрой указывают группу. 
Например, Oa|i (I), или Ар (II), или Ва (III), или АВО (IV).
6. Определение резус-принадлежности крови.
Резус-фактор (Rh) - антиген, содержащийся в мембранах 
эритроцитов. Имеет более 40 разновидностей: С, D, Е, с, d, е и др., 
наиболее активной из которых является D. Методика определения резус- 
фактора сложна, однако в настоящее время разработаны экспресс-методы, 
одним из которых является пробирочный метод.
Материальное оснащение: пробирка, стандартный реагент антирезус 
Rho (D), стандартные резус-положительные и резус-отрицательные 
эритроциты, пипетки, изотонический раствор NaCl, донорская кровь.
Ход работы:
На дно пробирки вносят 1 большую каплю стандартного реагента 
антирезус Rho (D) и 1 маленькую каплю исследуемой крови (или 
эритроцитов).
Содержимое пробирки перемешивают встряхиванием.
Пробирку наклоняют до горизонтали таким образом, чтобы 
содержимое растекалось по ее стенкам, и, медленно поворачивая в обе 
стороны, «размазывают» кровь по стенкам пробирки.
Как правило, агглютинация (образование крупных хлопьев из 
эритроцитов) наступает в течение 1 минуты, но для образования устэйчивого 
комплекса антиген-антит&гю и четко выраженной агглютинации, а также 
ввиду возможности замедленной реакции при слабо выраженной 
агглютинабельности эритроцитов, перемешивание эритроцитов с реагентом 
следует проводить не менее 3 минут.
Затем для исключения неспецифической агглютинации эритроцитов в 
пробирку добавляют 2-3 мл изотонического раствора NaCl и перемешивают, 
не взбалтывая, путем 2-3-кратного перевертывания пробирки. Если 
агглютинация эритроцитов бьша неспецифической, то после добавления 
изотонического раствора она исчезнет.
Наступление агглютинации оценивается визуально, в неясных случаях 
проводится микрокопирование.
Наличие агглютинации указывает.на то, что исследуемая кровь резус- 
положительная (Rh*), т.е. содержит антиген Rho (D).
Отсутствие агглютинации указывает на то, что исследуемая кровь 
резус-отрицательная (Rh'), т.е. не содержит антиген Rho (D).
Результат учитывается как истинный после проверки контрольных 
образцов:
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1) при положительном результате со стандартными резус-положительными 
эритроцитами той же группы или группы 0а(3 (I) по системе АВО;
2) при отсутствии агглютинации со стандартными резус-отрицательными 
эритроцитами той же группы или группы Оар (I) по системе АВО.
Выражение результата:
Резус-принадлежность крови выражают буквенным обозначением и 
расшифровкой при обязательном указании группы крови по системе АВО. 
Например, кровь группы Оар (I) резус-положительная (К1Г).
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